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L’obésité est aujourd’hui un problème de santé publique important qui touche 
particulièrement les femmes ménopausées. En effet, suite à la ménopause, les femmes subissent 
de nombreux changements au niveau hormonal. Ces changements sont associés à une diminution 
de la masse maigre (MM) et une augmentation de la masse grasse (MG) totale et abdominale. 
D’autre part, un déséquilibre positif entre les apports et la dépense énergétique est un facteur 
contribuant au développement de l’obésité. Ce dernier est dû à l’interaction de plusieurs 
médiateurs comme les facteurs génétiques, environnementaux et sociaux.  
La mesure de la dépense énergétique (DETQ) joue un rôle important dans la prévention et 
le traitement de l'obésité. La DETQ est la somme de trois composantes principales à savoir le 
métabolisme de repos (MR), l’effet thermique des aliments et la dépense énergétique liée aux 
activités physiques (DEAP). Les méthodes pour la quantifier ou l’estimer varient 
grandement [questionnaires, surveillance physiologique (fréquence cardiaque et température 
corporelle), accéléromètrie, calorimétrie directe, calorimétrie indirecte : chambre respiratoire et 
eau doublement marquée]. Ces méthodes ont des avantages et des limites; lesquelles affectent 
leur utilisation en clinique. Sur la base de ces observations, il est primordial de développer de 
nouveaux outils cliniques peu couteux et simples à utiliser afin de quantifier avec plus de 
précision la DETQ. Dans cet ordre d’idée, des analyses secondaires ont été effectuées sur la base 
des données de l'étude MONET (137 femmes ménopausées, obèses et sédentaires) afin de 
déterminer si la DETQ pouvait être estimée à partir du coût métabolique sur vélo stationnaire. 
Des mesures de la composition corporelle par absorptiométrie double énergie à rayons X  
(DXA), du MR (calorimétrie indirecte), de la DETQ (eau doublement marquée) et du coût 
métabolique sur vélo stationnaire (calorimétrie indirecte à 25, 50, 75 et 100W). 
Nos résultats indiquent une corrélation positive entre le poids corporel et la DETQ (r= 
0,54, p ≤ 0,01), le MR (r= 0,71, p ≤ 0,01) et la DEAP (r= 0,21, p ≤ 0,05). Ainsi qu’une 
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corrélation négative entre l’âge et la DETQ (r= -0,19, p ≤ 0,05) et la DEAP (r=-0,18, p ≤ 0,05). 
Aucune corrélation entre le coût métabolique aux différentes intensités n’a été observée avec la 
DEAP. Par contre, le VO2 max de réserve était corrélé à la DETQ (r= 0,38, p ≤ 0,01), à la DEAP 
(r= 0,21, p ≤ 0,05) et au MR (r= 0,40, p ≤ 0,01). Les résultats de la régression linéaire multiple 
indiquent que le poids, l’âge et le VO2 max de réserve expliquaient 39,5% de la variance 
observée de la DETQ (p ≤ 0,01). 
La présente étude indique que le coût métabolique sous-maximal sur vélo stationnaire ne 
prédit pas la DETQ dans notre cohorte. Le poids, l’âge ainsi que le VO2 max de réserve sont les 
meilleurs prédicteurs de la DETQ, avec 39,5 % de la variance expliquée. D’autres études sont 
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Le nombre de cas d’obésité a doublé depuis 1980 (OMS, 2008). Selon les résultats de la 
cinquième édition de l’enquête nationale ObÉpi (Enquête ObÉpi-Roche, 2012), l’obésité 
progresse de façon inquiétante en France. À ce sujet, les données démontrent que la prévalence 
de l’obésité est passée de 8,5 % à 15 % entre 1997 et 2012. De plus, l’augmentation était plus 
importante chez les femmes que chez les hommes (17,5 % vs 14,5 %) (Enquête ObÉpi-Roche, 
2012).  Les données indiquent également que 19,5 % de la population française âgée entre 55 et 
64 ans est considérée comme obèse comparativement à 5,4 % pour la population âgée de 18 à 24 
ans. Le tour de taille quant à lui est passé de 85,2 cm en 1997 à 90,5 cm en 2012 ; soit une 
augmentation moyenne de 5,3 cm en 15 ans (Enquête ObÉpi-Roche, 2012). 
Comme pour la France, le Canada a connu une augmentation alarmante de la prévalence 
de l’obésité au cours des dernières années (Statistiques Canada, 2011). Aujourd’hui, 24,1% des 
Canadiens âgés de 18 et plus sont considérés comme étant obèses (Statistique Canada, 2011). 
L’Agence de la santé publique du Canada (2011) indiquait que le taux d’obésité auto-déclarée 
chez les adultes de 18 ans et plus était de 17 %. Cependant, Elgar et Stewart (2008) ont estimé 
que le taux réel de l’obésité serait plutôt de 25%. Selon l’Agence de santé publique du Canada 
(2011), l’augmentation de la prévalence de l’obésité est plus importante dans le groupe d’âge de 
50 à 75 ans. Toutefois, la prévalence de l’obésité a augmenté davantage chez les femmes 
comparativement aux hommes (Tjepkema, 2006).  
Comme pour la France et le Canada, la Tunisie ne fait pas exception. L’Enquête budget, 
consommation et niveau de vie des ménages (EBCNVM, 2002) a montré un taux très élevé 
d'obésité chez les femmes adultes (22,6% comparativement à 6,8% chez les hommes). De plus, 
la prévalence a fortement augmenté au cours des deux dernières décennies, passant de 8,7 % en 
1980 à 22,7% en 1997 (INNTA, 2000). Ces chiffres révèlent l’ampleur du problème de l’obésité 
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et du surpoids dans le monde ; ce qui fait de l’obésité une préoccupation de santé publique selon 
l’OMS (OMS, 2000).   
Beaucoup d’études sur la prévalence de l’obésité ont démontré une augmentation plus 
importante chez les femmes âgées de 50 ans et plus comparativement aux hommes du même 
groupe d’âge (Shields & Tjepkema, 2006 ; Tjepkema, 2006 ; Toth et coll, 2000). Les femmes 
ménopausées présentent de nombreux changements hormonaux (Košková et coll, 2009) et une 
augmentation de la sédentarité (Milanović et coll., 2013) ; lesquels ont des effets néfastes sur la 
composition corporelle et le niveau de l’obésité (Košková et coll, 2007 ; Shields & Tjepkema, 
2006 ; Tjepkema, 2006 ; Douchi et coll, 2002). La diminution de la condition physique avec 
l’âge entraine également une baisse de la dépense énergétique totale quotidienne (DETQ) 
(Manini, 2010) ; laquelle est associée un déséquilibre positif de la balance énergétique et une 
augmentation de la masse grasse (MG).  
Després et coll. (2006) ont démontré qu’il existe une corrélation positive entre le 
changement de la répartition régionale de la MG et l’augmentation du risque de certaines 
maladies. Ainsi, les femmes obèses et sédentaires sont davantage à risque de développer des 
complications suite aux changements de la composition corporelle [augmentation de la MG et 
diminution de la masse maigre (MM)], de la distribution préférentielle du tissu adipeux au 
niveau abdominal et des modifications du profil hormonal après la ménopause (Gambacciani et 
coll., 2001; Rosano et coll., 2007 ; Kaaja et coll., 2008). Ces changements contribuent 
globalement à l’augmentation du risque de maladies coronariennes et de diabète de type 2 
(Després & Lemieux., 2006 ; Després et coll., 2008 ; Phillips & Prins., 2008 ; Brochu et coll., 
2008). Le présent mémoire traitera dans un premier temps de la prévalence et des complications 
associées à l’obésité; tandis que le deuxième chapitre traitera de l’état actuel des connaissances 
en lien avec l’obésité chez les femmes ménopausées. La méthodologie du projet de recherche 
sera détaillée dans le troisième chapitre. Le quatrième chapitre présentera les résultats de l’étude. 





1.1.2 Définition de l’obésité 
On définit l’obésité comme étant une accumulation anormale ou excessive de graisse dans 
les tissus adipeux, pouvant engendrer des problèmes de santé d’un individu au niveau physique, 
psychologique et pouvant causer une mort prématurée (Grrow JS et coll., 1988; de Lorenzo et 
coll., 2006; OMS, 2000; Pi-Sunyer, 2000, et Villareal, 2005).  
En 1947, le Dr Vague a été le premier qui a accordé une signification pronostique aux 
différents types de la forme du corps. Il a établi une distinction entre le type androïde et le type 
gynoïde (Vague., 1992 ; Ashwell et coll., 1985). L’obésité gynoïde, appelée aussi obésité 
fémorale, se caractérise par une accumulation prédominante de la MG au niveau des fesses et 
des cuisses (OMS, 2003). Observée principalement chez les femmes avant la ménopause, cette 
obésité est définie par un profil métabolique généralement normal (OMS, 2003). Pour sa part, 
l’obésité androïde se caractérise par une accumulation de la MG principalement au niveau du 
tronc et de l’abdomen (OMS, 2003). Particulièrement observable chez les hommes à tous les 
âges et chez les femmes ménopausées (Toth et coll., 2000; Toth et coll., 2000 ; Kamel et coll., 
2000) elle est quantifiable cliniquement par la mesure du tour de taille (Tsigos et coll., 2008 ; 
Jacobs et coll., 2010). Plusieurs groupes de recherche ont également catégorisé l’obésité 
androïde en deux sous-groupes, soit l’obésité abdominale sous-cutanée et l’obésité viscérale 
(Després et coll., 2006; Ellis et coll., 2007). 
Plusieurs études ont défini la MG viscérale (MGV) comme étant un facteur de risque 
important pour plusieurs maladies métaboliques liées à l’obésité. En effet, la MGV est 
étroitement corrélée aux dyslipidémies, à la résistance à l’insuline, à l’intolérance au glucose, 
ainsi au diabète de type 2, à l’hypertension, à l’athérosclérose et aux maladies coronariennes 
(Carey et coll., 1997 ; Okosun et coll., 2001 ; Wat et coll., 2001 ; Harris et coll., 2000 ; Han et 





1.1.3 Coûts économiques 
Selon l’OMS (2011), les maladies cardiovasculaires et le diabète de type 2 ont des 
répercussions considérables sur les personnes et les familles, mais également sur les systèmes de 
santé et les économies nationales (OMS, 2011). En effet, l’OMS estimait en 2006 que 
l’embonpoint et l’obésité représentaient jusqu’à 6% des dépenses de santé publique chez les 
adultes en Europe. Ces estimations corroborent les données de la Commission européenne 
(2005). Cette dernière mentionnait dans son livre «Promouvoir une alimentation saine et 
l’activité physique (AP) » que l’obésité explique jusqu’à 7% des dépenses de santé publique en 
2005 (Commission européenne, 2005). En 2002, l’enquête menée par l’Institue de recherche et 
de documentation en économie médicale mentionnait que les dépenses de santé liées à l’obésité 
représentaient 3,3 milliards d’Euros en France. De plus, cette enquête révélait que la 
consommation moyenne de soins et de bien médicaux d’un individu obèse s’élevait à environ 2 
500 € en 2002 ; soit deux fois plus que celle d’un individu de poids normal (Institut de recherche 
et de documentation en économie médicale, 2002).  
 
Comme en Europe, les dépenses de santé liées à l’embonpoint et à l’obésité ont augmenté 
au Canada (Anis et coll., 2010). Ardern et coll. (2004), ont démontré que les coûts associés à 
l’obésité sont passés de 1,8 milliard de dollars en 1997 à 4,3 milliards de dollars en 2001. Anis et 
coll. (2010) estimaient que les dépenses liées à l’embonpoint et à l’obésité représentaient 6 
milliards de dollars en 2006. 
 
1.1.4  Coûts humains 
Selon l’OMS, l’embonpoint et l’obésité présentent le cinquième facteur de risque de décès 
au niveau mondial (OMS, 2013). En 2008, 2,8 millions d’adultes sont décédés de maladies en 
lien avec le surpoids et à l’obésité, dont 44 % des cas en lien avec le diabète, 23 % reliés aux 
cardiopathies ischémiques et de 7 à 41 % en lien avec certains cancers (OMS, 2008). 
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Parallèlement à ces chiffres, des données de 2001 rapportées par le National Audit Office 
estimaient qu’il y avait 18 millions jours d’absence pour maladies médicalement attribuables à 
l’obésité en Angleterre.  
 
1.1.5 Différents indices d’obésité 
Plusieurs indicateurs ont été proposés pour mesurer ou estimer le niveau d’obésité. 
Certains parmi  eux sont plus corrélés à la MG que d’autres. Dans le présent mémoire, nous 
aborderons plus particulièrement l’indice de masse corporelle (IMC), la circonférence de taille 
(CT) et le pourcentage de la MG. 
 
1.1.6 Indice de masse corporelle  
L’IMC est une mesure indirecte de la MG totale qui permet de catégoriser les individus 
selon le poids par rapport à la taille et le risque pour la santé (Santé Canada, 2003). Il se calcule 
en divisant le poids en kilogramme par le carré de la taille exprimée en mètres (kg/m²) (Aronne., 
2003; Booth et coll., 2000; OMS, 2000., 2003; Pi-Sunyer., 2000; Tzamaloukas et coll., 2003). 
Depuis 1998, l’OMS propose six catégories d’IMC afin de classifier les individus selon leur 
profil corporel et leur risque pour la santé (OMS, 2000; 2003) (voir Tableau 1). 
L’IMC est un indicateur simple à obtenir, facile d’utilisation, peu coûteux et bien corrélée 
avec le pourcentage de graisse, avec des valeurs variant entre 0,80 à 0,85 (Bedogni et coll., 
2001; Deurenberg et coll., 1989). Ces caractéristiques ont fait de lui l’instrument privilégié pour 
l’étude de la corpulence (OMS, 2000). Toutefois, l’IMC reste un indicateur approximatif qui 
comporte certaines limites qu’il ne faut pas négliger. Des facteurs comme l’âge, le sexe, la 
ménopause et l’origine ethnique ont un impact sur la validité de l’IMC compte tenu de leurs 
effets sur la composition corporelle (Rahman et Berenson., 2010 ; Rush et coll., 2007 ; Evans et 
coll., 2006; Blew et coll., 2002). De plus, l’IMC ne permet pas de distinguer la distribution de la 
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MG. Or la distribution de la MG est un facteur important pour la santé (Harris et coll., 2000). 
Toutes ces limites affectent d’une manière ou d’une autre la validité de l’IMC (Steffes et coll., 
2013).  
 
Tableau 1. Classification du risque pour la santé en fonction de l’indice de masse 
corporelle chez les adultes de 18 à 25 ans. 
Classification L’IMC Risque relatif pour la santé 
(comparativement à un 
poids normal) 
Poids insuffisant <18,5 Accru 
Poids normal 18,5 – 24,9 Moindre 
Excès de poids 25,0 – 29,9 Accru 
Obésité, classe I 30,0 – 34,9 Élevé 
Obésité, classe II 35,0 – 39,9 Très élevé 
Obésité, classe III >40,0 Extrêmement élevé 
Adapté de : OMS (2000) 
Afin de dissimuler les limites de l’IMC, d’autres mesures ont été proposées pour évaluer 
les risques de maladies associées à l’obésité. Parmi celles-ci, la circonférence de taille (CT) est 
aujourd’hui la plus connue (Chan et coll., 2003). 
 
1.1.7 Circonférence de la taille 
La mesure de la CT est un bon indicateur clinique pour estimer l’adiposité abdominale et 
les risques pour la santé (Appel et coll., 2004; Després et coll., 2006; Paré et coll., 2001; Seidell 
et coll., 2001; Ardern et coll., 2004). Différents seuils ont été proposés (Tableau 2). Un tour de 
taille égal ou supérieur à 88 et 102 cm chez les femmes et les hommes est associé à un risque 
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accru de développer des problèmes de santé comme le diabète de type 2, l'hypertension et les 
maladies coronariennes (Santé Canada, 2011 ; Guh et coll., 2009).  
Tableau 2. Classe de la circonférence de la taille 
Circonférence de la taille Femmes Hommes 
Idéal Jusqu’à 80 cm Jusqu’à 94 cm 
Élevé De 80 à 88 cm De 94 à 102 cm 
Trop élevé Plus de 88 cm Plus de 102 cm 
Adapté des Lignes directrices canadiennes pour la classification du poids chez les adultes. Santé 
Canada (2011). 
  
Plusieurs études ont démontré qu’il existe une relation importante entre la CT et la MGV 
(Okosun et coll., 2001; Poirier et coll., 2003), ainsi qu’avec l’hypertension artérielle (Janssen et 
coll, 2002 ; Beegom et coll., 1995), les dyslipidémies (Janssen et coll., 2002 ; DiPietro, et coll., 
1999), la résistance à l’insuline, le diabète de type 2 (Janiszewski et coll., 2007 ; Janssen et coll, 
2002 ; Wei et coll., 1997) et les maladies coronariennes (Dalton et coll., 2003; Després et coll., 
2006). Bouchard et coll. (2007) ont rapporté des corrélations de 0,93, 0,92 et 0,77 entre la CT et 
l’IMC, la MG et la MGV, respectivement. Malgré l’importance des corrélations rapportées, la 
méthodologie avec laquelle on procède pour mesurer la CT a fait l’objet de nombreuses critiques 
(National Institutes of Health, 2000; OMS, 1995). Cependant, Ross et coll. (2007) ont démontré 
que le protocole utilisé n’affecte pas de manière importante la mesure. En d’autres mots, même 
si la mesure est prise à différents endroits, le résultat demeurerait fiable et ne semblerait pas 
affecter la capacité de catégoriser les individus à risque élevé de développer certains problèmes 






1.1.8 Combinaison de l’indice de masse corporelle et de la 
circonférence de taille 
 
Comme on vient de mentionner précédemment, l’IMC ne tient pas compte de la 
répartition de la MG. Puisque la CT est considérée comme un meilleur indicateur de l’obésité 
abdominale, différents organismes (OMS, National health institut, National lung institut, 
National blood institut, National hearth institut) ont proposé de combiner l’IMC et la CT afin de 
mieux identifier les individus à risque pour des problèmes de santé (Aronne, 2002; Jakicic et 
coll., 2001; NIH, 1998) (Tableau 3).  
Tableau 3. Seuils de circonférence de la taille en fonction de l’indice de masse corporelle 
chez les adultes de 18 à 65 ans. 
 Indice de masse corporelle 
Circonférence de la 
taille 
Normal 
18,5 à 24, 9 kg/m² 
Excès de poids 
25,0 à 29,9 kg/m² 
Obésité niveau I 
30,0 à 34,9 kg/m² 
Hommes < 102 cm 







Hommes ≥ 102 cm 
Femmes ≥ 88 cm                 




Risque très élevé 
Risque très élevé 
Adapté de : Santé Canada (2003) 
 
Cependant, Arden et coll. (2004) ont démontré que les recommandations de santé Canada 
concernant un seuil unique de circonférence de la taille (102 pour les hommes, 88 pour les 
femmes) pour toutes les catégories d’IMC perdent de leur sensibilité à identifier les personnes à 
risque accru pour la santé. Ainsi, ils ont identifié les seuils optimaux de la CT pour chaque 
catégorie d’IMC afin de pouvoir identifier avec plus de précision les personnes à un risque élevé 
de développer des maladies coronariennes (Tableau 4) (Arden et coll., 2004). 
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Tableau 4. Seuils de la circonférence de taille dans chaque catégorie d’indice de masse 
corporelle pour évaluer les risques pour la santé. 
 Catégories d’IMC (kg/m²) 
 Poids normal 
(18,5 à 24, 9 kg/m²) 
Excès de poids 
(25,0 à 29,9 kg/m²) 
Obésité niveau I 
(30,0 à 34,9 kg/m²) 
Obésité niveau II  
et III  
(≥ 35 kg/m²) 
Hommes ≥ 90 cm ≥ 100 cm ≥ 110 cm ≥ 125 cm 
Femmes ≥ 80 cm ≥ 90 cm ≥ 105 cm ≥ 115 cm 
Tiré de : Arden et coll., 2004 
 
Pour leur part, Janssen et coll. (2002) ont démontré que la circonférence de la taille, 
lorsqu'elle est utilisée comme variable continue, permettait de mieux évaluer le risque de 
maladies cardiovasculaires que lorsqu'elle est dichotomisée selon les seuils proposés par Santé 
Canada (Tableau 3). Cette constatation a amené Bray en 2004 à proposer une nouvelle 
classification de la circonférence de la taille et des risques associés (Tableau 5) (Bray., 2004) 
 
Tableau 5. Seuils de circonférence de la taille et risque pour la santé. 
 Circonférence de la taille 
Risque pour la santé Femmes Hommes 
Très faible < 70 cm < 80 cm 
Faible 70 à 89 cm 80 à 99 cm 
Élevé 90 à 109 cm 100 à 120 cm 
Très élevé >110 cm >120 cm 






1.1.9 Pourcentage de graisse 
Bien que l’accumulation de la MG soit logiquement plus intéressante pour quantifier le 
niveau d’obésité et évaluer la composition corporelle, il n’existe cependant aucun consensus 
quant à la définition de l’obésité en fonction du pourcentage de gras corporel (American College 
of Sport Medicine, 1993 ; Racette et coll., 2003). En 1993, l’American College of Sport 
Medicine (ACSM) a proposé différents seuils de pourcentage de gras selon le sexe et l’âge en 
fonction du risque pour la santé (Tableau 6) (American College of Sport Medicine., 1993). 
 
Tableau 6. Valeurs standards pour les pourcentages de gras corporel de l’American 
College of Sport Medicine selon le sexe et l’âge. 
 Groupes d’âge 
 20-29 30-39 40-49 50-59 60+ 
Hommes      
     Excellent < 11 < 12 < 14 < 15 < 16 
     Bon 11-13 12-14 14-16 15-17 16-18 
     Moyen 14-20 15-21 17-23 18-24 19-25 
     Passable 21-23 22-24 24-26 25-27 26-28 
     Mauvais >23 >24 >26 >27 >28 
Femmes  
     Excellent <16 <17 <18 <19 <20 
     Bon 16-19 17-20 18-21 19-22 20-23 
     Moyen 20-28 21-29 22-30 23-31 24-32 
     Passable 29-31 30-32 31-33 32-34 33-35 
     Mauvais >31 >32 >33 >34 >35 
Tiré de : ACSM (1993) 
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Pour leur part, Gallagher et coll. (2000) ont récemment proposé d’autres valeurs;  
lesquelles tiennent compte cette fois de l’origine ethnique et du risque de complications 
métaboliques (Tableau7). 
 
Tableau 7. Valeurs moyennes de pourcentage de masse grasse en fonction du sexe, du 
groupe ethnique, de l’âge et de l’indice de masse coporelle. 
 Femmes Hommes 










 20 25 21 8 13 8 
IMC ≥ 25 kg/m2 32 35 33 20 23 21 
IMC ≥ 30 kg/m2 38 40 39 26 28 26 
40-59 ans 
  IMC< 18,5 kg/m
2
 21 25 23 9 13 11 
IMC ≥ 25 kg/m2 34 36 35 22 24 23 
IMC ≥ 30 kg/m2 39 41 41 27 29 29 
60-79 ans 
 IMC< 18,5 kg/m
2
 23 26 25 11 14 13 
IMC ≥ 25 kg/m2 35 36 38 23 24 25 
IMC ≥ 30 kg/m2 41 41 43 29 29 31 







1.2 Étiologie de l’obésité  
1.2.1 Équilibre énergétique 
L’obésité a fait l’objet de nombreuses études (Flegal et coll., 2013 ; Bélanger-Ducharme 
& Tremblay., 2005 ; Ogden et coll., 2006 ;  Gellner et coll., 2008). Le concept à la base du 
problème de l’obésité est un débalancement énergétique. L’idée de la balance énergétique se 
compose de deux principaux éléments ; soit l’apport énergétique et la dépense énergétique (Bray 
et Champagne, 2005). Le maintien de l’homéostasie entre l’apport et la dépense énergétique 
favorise le maintien d’un poids stable. 
Selon les résultats d’une étude menée par Bray et Champagne (2005), il est pratiquement 
impossible d’avoir un équilibre énergétique quotidien égal à zéro.  Dans leur étude les sujets 
étaient confinés dans une chambre calorimétrique. Les chercheurs ont rigoureusement contrôlé 
l’apport énergétique et la dépense calorique de façon à ce que les participants soient en équilibre 
énergétique (bilan quotidien de 0 kcal). À la fin de l’expérimentation, il s’est avéré que 
l’équilibre énergétique chez les sujets variait plutôt de +50 à +150 kcal. Ainsi, selon les 
chercheurs, plusieurs autres facteurs seraient directement et indirectement impliqués dans la 
gestion du poids. En effet, un déséquilibre entre l’apport et la dépense énergétique peut être 
causé par l’interaction complexe entre les facteurs génétiques et environnementaux (Colline, 
2006). Mitchell et coll. (2011) ont proposé que ce serait plutôt les mauvaises habitudes 
alimentaires et la sédentarité qui joueraient un rôle déterminant dans la récente épidémie 
mondiale de l’obésité. Selon le modèle de Speakman (2004), la susceptibilité génétique couplée 
à aux changements drastiques du mode de vie et de l’environnement contribueraient au gain de 





Figure 1. Liens entre le bilan énergétique, les facteurs génétiques et les facteurs 
environnementaux.  
 
Les facteurs environnementaux et génétiques peuvent exercer leurs influences sur le bilan 
énergétique de multiples façons. La perception d’un déséquilibre au niveau du bilan énergétique 
engendre une rétroaction physiologique et comportementale ; lesquelles influencent l’apport et la 
dépense énergétique (Speakman, 2004 ; Smith et Ravussin., 2005). 
 
1.2.2 Théories évolutives  
Au Canada, la population autochtone est trois à cinq fois plus susceptible de développer 
l’obésité que la population en général (Shields & Tjepkema, 2006). De même, aux États-Unis, 
les populations autochtones, afro-américaines et hispaniques sont plus à risque que la population 
caucasienne (Shields & Tjepkema, 2006). À cet égard, nombreux chercheurs et cliniciens 
préconisent la théorie du « gène économe » pour expliquer ce phénomène (Rey et coll., 
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2012 ; Vaag et coll., 2012; Myles et coll., 2011). Cette théorie a été proposée par le généticien 
James V. Neel en 1962 (Neel, 1962). Selon cette théorie, les gènes économes (Thrifty gene 
hypothesis) qui permettent à un individu d’emmagasiner plus efficacement les gras en période 
d’abondance alimentaire furent historiquement avantageux lors des périodes de famine, 
particulièrement pour les chasseurs-cueilleurs et les femmes en âge de procréer. Lors des 
périodes de rareté alimentaire, les porteurs de gènes économes survivaient et ont transféré ce 
bagage génétique à leurs descendants; tandis que les autres étaient plus susceptibles de mourir 
avant de pouvoir se reproduire.  
De nos jours, dans les sociétés modernes ou la nourriture abonde et la dépense énergétique 
est minimale, les individus porteurs de ce génotype ; soit le gène économe, emmagasinent 
efficacement du tissu adipeux en prévision d’une famine qui ne survient jamais. Il en résulte des 
taux croissants d’obésité et des maladies associées qui concordent avec l’avènement de 
l’industrialisation. Cette théorie pourrait expliquer l’augmentation impressionnante de la 
prévalence de l’obésité parmi certaines communautés ethniques nouvellement exposées à un 
environnement et une diète obésogène. À titre d’exemple, des études ont démontré que les 
autochtones ayant immigré du Mexique aux États-Unis il y a de cela 700 à 1000 ans, et qui 
observent un style de vie typiquement Nord-Américain, ont des taux d’obésité et de diabète de 
type 2 parmi les plus élevés au monde (Howard et coll., 1991 et Ravussin, 1993).  
 
1.2.3 Susceptibilité individuelle à l’obésité 
La susceptibilité individuelle à emmagasiner de la MG est déterminée par plusieurs 
facteurs. Dans la section ci-dessous, nous traiteront brièvement des facteurs génétiques ainsi que 





1.2.4 Facteurs génétiques 
Le problème de l’obésité ne peut pas être expliqué seulement par la relation entre l’apport 
calorique et la dépense énergétique. D’autres facteurs non modifiables, comme la génétique, sont 
également impliqués (Bray et coll., 2005). Des études menées sur des familles et des jumeaux 
suggèrent que l’adiposité est hautement héritable (Bergin et coll., 2012 ; Segal et coll., 2009). 
Bouchard et coll. (1997) se sont intéressés à la réponse de jumeaux monozygotes et dizygotes à 
une balance énergétique positive ou négative sur la composition corporelle. Dans une première 
étude, les paires de jumeaux étaient suralimentées de 999 kcal/jour (six jours par semaine, pour 
une durée totale de 100 jours) (Bouchard et coll., 1990). Dans la deuxième étude, les paires de 
jumeaux étaient soumises à une restriction énergétique de 999 kcal/jour (neuf jours suivi d’une 
journée sans déficit énergétique pour une durée totale de 93 jours). À la fin des 
expérimentations, les chercheurs ont observé que les variations de poids, de la MGV et MGS 
variaient significativement entre les différentes paires de jumeaux, et ce malgré des interventions 
similaires (Bouchard et coll., 1994). Ainsi, ses résultats démontrent que les facteurs génétiques 
contribuent significativement au développement de l’obésité.  
 
1.2.5 Régulation de la dépense énergétique 
La DETQ se sous-divise en trois composantes principales ; soit le métabolisme de repos 
(MR), l’effet thermique des aliments et la dépense énergétique liée aux activités physiques 
(DEAP). D’abord, l’effet thermique des aliments (TA) (ou thermogénèse postprandiale) 
contribue pour environ 10 % de la DETQ (Jequier & Schutz., 1983). Elle serait diminuée chez 
les individus obèses et chez les individus qui ont une diminution de la sensibilité à l’insuline 
(Watanabe et coll., 2006 ; Granata et coll., 2002). Ensuite, le MR compte pour 60 à 75 % de la 
DETQ (Poehlman, 1989). Il est principalement déterminé par la MM (muscle squelettique, 
cerveau, foie, cœur et reins) d’un individu. Les muscles squelettiques contribuent pour 20 à 30 % 
du MR, tandis que les organes (cerveau, foie, cœur et reins) comptent pour 60 à 70 % (Wang et 
coll., 2010 ; 2012). Enfin, la DEAP peut représenter de 10 à 40 % de DETQ, tout dépendant du 
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niveau d’APquotidien des individus (Van Zant, 1992). À noter également que la dépense 
calorique associée à l’AP peut être divisée en deux sous-composantes : la thermogénèse reliée à 
l’AP volontaire et celle reliée à l’AP non-volontaire. Cette dernière inclut la dépense énergétique 
reliée aux occupations, aux loisirs, à la station assise et debout et à l’ambulation pourrait être 
déterminée biologiquement et jouerait un rôle important dans la régulation du poids corporel 
(Levine et Kotz., 2005; Levine et coll., 2006). 
 
1.2.6 Facteurs environnementaux 
Swinburn et coll. (2009) suggéraient qu’un bilan énergétique positif de 382 kcal/jour 
pourrait expliquer l’augmentation de la prévalence de l’obésité et de l’IMC moyen aux États-
Unis depuis les années 1970. Bouchard (2008) estimait pour sa part que, comparativement aux 
individus minces, les individus dont l’IMC est de 30 kg/m² ont un bilan énergétique positif de 
300 à 400 kcal/jour. Cet excédent énergétique serait d’environ 1000 kcal/jour lorsque l’IMC est 
de 40 kg/m². Mais qu’est ce qui explique le bilan énergétique positif que nous observons dans les 
pays développés. Dans cette section, j’aborderai les principaux facteurs environnementaux 
impliqués dans le développement de l’obésité.  
 
1.2.7 Habitudes alimentaires 
La mondialisation et les évolutions technologiques ont apporté de nombreux changements 
dans le mode de vie. Notre société, maintenant axée sur la compétitivité et la productivité, a subi 
de grands bouleversements. Les études démontrent que les gens consomment davantage 
d’aliments provenant de la restauration rapide par manque de temps pour cuisiner (Andreyeva et 
coll., 2011). En effet, plusieurs facteurs diététiques peuvent affecter la balance énergétique et 
influencer le poids corporel. À titre d’exemple, Lissner et Heitmann (1995) ont rapporté une 
association significative entre la quantité de lipides consommés et le poids corporel. De même, 
Astrup (2001) et Pirozzo et coll. (2003) ont démontré que la diminution de la consommation de 
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lipides alimentaires est associée à la perte de poids. Autre facteur pourrait influencer la balance 
énergétique. Ainsi, le calcium alimentaire aurait un effet sur le métabolisme des lipides et la 
balance énergétique (Laraichi et coll., 2013). En effet, une prise élevée de calcium diminue la 
lipogenèse (stockage des graisses) et favorise la lipolyse (transformation des graisses en énergie) 
(Teegarden et coll., 2008). Selon l’étude de Zemel (2009), les individus obèses perdent plus de 
poids et de MG (surtout au niveau abdominal) lorsqu’ils absorbent de fortes doses de calcium 
(1200 milligrammes/jour) pendant leurs diètes (Zemel, 2009). De ce fait, un apport inadéquat de 
calcium pourrait accroitre le risque de développer l’obésité (Major et coll., 2008). 
De plus, plusieurs chercheurs s’entendent sur le fait que les civilisations occidentales ont 
eu des modifications au niveau de la composition de leur alimentation. Les portions, la quantité 
totale de nourriture quotidienne ainsi que la consommation de sucre auraient augmenté de 
manière importante depuis les vingt dernières années (Popkin, 2001; Adair & Popkin, 2005; 
Rolls et coll., 2004). En fait, l’accessibilité à des aliments de haute palatabilités, riches en gras 
saturés et en sucre (et par conséquent très dense en énergie) est un autre mécanisme pouvant 
affecter la prise de poids (Ello-Martin et coll., 2005). Plusieurs études ont d’ailleurs démontré un 
lien significatif entre la densité énergétique des aliments et l’apport énergétique chez les enfants 
et les adultes (Rolls, 2009). En fait, il a été démontré que les grandes portions d’aliments riches 
en énergie altèrent les mécanismes physioneurologiques de la satiété, ce qui favorise une 
consommation excessive de nutriments et par le fait même une augmentation de l’apport 
énergétique quotidien (Rolls, 2009). Il a également été démontré que la réduction de la densité 
énergétique des aliments, par l’ajout d'aliments riches en eau, est associée à une perte de poids 
importante; et ce même si les individus mangent de plus grandes quantités de nourriture (Rolls, 
2009). Selon l’OMS (2000), cette surconsommation d’aliments de haute densité énergétique peut 
être expliquée en grande partie par l’absence de politique et de programmes nutritionnels 
publics. En effet, le manque de règlementation sur la publicité et l’étiquetage des aliments, 
l’accès facile aux produits de restauration rapide et la transplantation des milieux ruraux vers les 
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milieux urbains sont considérés comme les principaux facteurs causant le déséquilibre 
énergétique et le développement de l’obésité.  
La consommation excessive d’énergie peut être favorisée aussi par d’autres facteurs 
alimentaires. Parmi ces derniers, mentionnons : 1) l’augmentation de la consommation de 
boissons sucrées (Ludwig et coll., 2001 ; Gibson, 2008 ; Wolff et coll., 2008), 2) l’augmentation 
de la taille des portions (Diliberti et coll., 2004 ; Rolls et coll., 2006 ; Fisher et coll., 2007 ; Osei-
Assibey et coll., 2012), 3) la grande variété de collations et sucreries offerte (Canfi et coll., 2011; 
Sea et coll., 2004 ; McCrory et coll., 1999), 4) l’augmentation du nombre de repas pris à 
l’extérieur de la maison (Français et coll., 2000 ; McCrory et coll., 1999) et 5) faible 
consommation de fruits et de légumes (Garriguet, 2009). 
La culture joue un rôle très important. Elle peut influencer les choix alimentaires et la 
perception du poids corporel sain. Dans certains pays d’Afrique, les femmes qui ont un surplus 
de poids sont souvent considérées comme attrayantes physiquement (Brown et Bentley-Condit., 
1998). D’un autre côté, plusieurs auteurs ont ainsi proposé l’idée que la pratique de diètes pour 
atteindre le poids idéal est un prédicateur important de la prise de poids future chez les hommes 
et les femmes (Neumark  et coll., 2007; Stice et coll., 1999; Korkeila et coll.,1999; French et 
coll., 1994). 
 
1.2.8 Niveaux d’activité physique  
Des données indiquent que le niveau d’AP a diminué considérablement depuis les 50 
dernières années (Hayes et coll., 2005 ; Dong et coll., 2004). Cette diminution de l’AP 
contribuerait de manière significative au gain de MG et à l’augmentation de la prévalence de 
l’obésité (Groot et coll., 1995). En effet, de nombreuses études suggèrent que l’AP joue un rôle 
important dans le contrôle du poids corporel compte tenu de ces effets bénéfiques sur la DETQ, 
la MG, la MM et le MR (Stroebele et coll., 2009). 
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Il a été proposé que le développement technologique a conduit à une réduction du niveau 
d’AP dans la population (Hill, 2006). De récentes études ont en effet démontré de fortes 
associations entre l’obésité et le temps consacré à des comportements sédentaires (télévision, 
ordinateur, jeux vidéos et téléphone cellulaire) (Fulton et coll., 2009 ; Rey-López et coll., 2008; 
Kautiainen et coll., 2005). Ces comportements amputent le temps qui pourrait être consacré aux 
activités physiques de loisirs. À titre d’exemple, selon le Nielson Report On Television de 1998 
(A.C. Nielson Co., Media Research Division, Northbrook, Dlinois), la moyenne des hommes et 
des femmes adultes américains regardait 29 et 34 heures de télévision par semaine, 
respectivement. Pour leur part, Brownson et coll. (2005) concluaient que le temps consacré aux 
activités physiques de loisir est demeuré relativement stable ou a même un peu augmenté depuis 
les 50 dernières années aux États-Unis. Cependant, comme le mentionnent les auteurs, ce léger 
accroissement n’a pas été en mesure de compenser pour la diminution des activités physiques 
liées au travail, au transport et aux tâches ménagères. L’utilisation d’équipements automatisés 
sur les lieux de travail et à la maison ; de même que l’utilisation de l’automobile pour le 
transport a nettement contribué au déclin de l’AP occupationnelle.  
 
1.2.9 Autres facteurs environnementaux 
Les mauvaises habitudes alimentaires et la sédentarité sont considérées comme les deux 
déterminants majeurs de l’obésité (Andreyeva et coll., 2011; Groot et coll., 1995). Cependant, 
depuis quelques années, des données suggèrent que d’autres facteurs environnementaux 
pourraient également influencer la balance énergétique et favorisent un gain de poids.  
Plusieurs chercheurs ont défendu l’idée que l’environnement dans lequel croit le fœtus et 
le nouveau-né pourraient affecter son poids à l’âge adulte (Gluckman & Hanson, 2004 ; Hanson 
et coll., 2004). Le faible poids de naissance (Valdez et coll., 1994), le tabagisme maternel (Oken 
et coll., 2008 ; Suzuki et coll., 2012 ; Harris et coll., 2013), l’obésité ou une prise de poids 
excessive pendant la grossesse (Oken et coll., 2007 ; Deierlein et coll., 2012) ainsi que le diabète 
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gestationnel (Dabelea et coll., 2000; Gillman et coll., 2003) sont maintenant reconnus comme 
des facteurs contribuant au développement de l’obésité pendant l’enfance ou l’âge adulte. À 
l’inverse, certaines études ont démontré que l’allaitement pourrait être un facteur protecteur 
contre l’obésité (Harder et coll., 2005 ; Beyerlein et coll., 2011). Cependant, la littérature à ce 
sujet n’est pas concluante. En effet, Michels (2007) et Owen et coll. (2005) ont démontré que 
cette protection serait effective seulement dans les premières années de vie.  
D’autres facteurs comme le manque de sommeil, le travail mental (Chaput et coll., 2007; 
Chaput et Tremblay, 2007 ), la prise de certains médicaments (Schwartz et coll, 2004 ; Nihalani 
et coll., 2011) et des infections (Atkinson et coll., 2005) affecteraient le poids corporel. 
Finalement, l’exposition à certains polluants organiques persistants pourrait aussi jouer un rôle 
dans le développement de l’obésité en affectant de nombreux mécanismes impliqués dans le 
contrôle du poids (Baillie-Hamilton, 2002). 
 
1.3 Conséquence de l’obésité 
Les conséquences de l’obésité sur la santé sont potentiellement très importantes. En effet, 
il a été démontré que le risque de développer des problèmes de santé liés à l’obésité est accru 
(L'Allemand-Jander, 2010 ; Cameron et coll., 2009). Nous aborderons certains de ces problèmes 
plus en détail dans les prochains paragraphes. 
 
1.3.1 Maladies chroniques  
 Selon l’OMS (2013), les maladies chroniques sont des affections de longue durée qui 
évoluent lentement, en général. Responsables de 63% des décès, les maladies chroniques 
(cardiopathies, hypertension artérielle, accidents vasculaires cérébraux, cancers, affections 
respiratoires chroniques, diabète de type 2, et la maladie d’Alzheimer) sont la toute première 
cause de mortalité dans le monde (OMS, 2003). Sur les 36 millions de personnes décédées de 
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maladies chroniques en 2008, 29% avaient moins de 60 ans et la moitié étaient des femmes 
(OMS, 2013). Dans les sections qui suivent, nous allons traiter en détail des maladies 
cardiovasculaires et du diabète de type 2. 
 
1.3.2 Maladies cardiovasculaires 
Selon l’OMS (2011), les maladies cardio-vasculaires (cardiopathies coronariennes, 
accidents vasculaires cérébraux et pathologies vasculaires périphériques) sont la première cause 
de mortalité dans le monde (OMS, 2011). En effet, les maladies coronariennes et les accidents 
vasculaires cérébraux représentent 7,3 millions et 6,2 millions des décès chez les hommes et 
chez les femmes, respectivement (OMS, 2011). L’obésité et l’obésité abdominale sont reconnues 
comme des facteurs de risque des maladies cardiovasculaires (Poirier et coll., 2006). Dans les 
prochains paragraphes, nous allons examiner l’association entre l’obésité et les différentes 
maladies cardiovasculaires. 
 
1.3.2.1 Maladies coronariennes 
Plusieurs études ont démontré que l'obésité est un facteur prédictif indépendant de la 
coronaropathie clinique (Hinnouho et coll., 2014 ; Romero-Corral et coll., 2006; Manson et coll., 
1990). En effet, l’obésité est associée aux maladies coronariennes indépendamment des facteurs 
de risque cardiovasculaire classiques comme l’hypertension artérielle, le diabète de type 2, les 
dyslipidémies et le syndrome métabolique (Todd Miller et coll., 2008 ; Jousilahti et coll., 1996). 
Pour leur part, McGill et coll. (2002) et McMahan et coll. (2007) ont démontré que l’embonpoint 
et l’obésité chez les sujets adultes accélèrent la progression du processus d’athérosclérose. En 
fait, l’obésité abdominale est associée à des détériorations au niveau des cellules endothéliales, 
lesquelles occasionnent des problèmes dans les structures et les fonctions des vaisseaux 
sanguins ; favorisant par le fait même les infarctus et d’autres problèmes vasculaires 
périphériques (Hamdy, 2005).  
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Des études ont démontré qu’un gain pondéral ainsi qu’un IMC élevé contribuent 
significativement au développement des maladies coronariennes (Weinstein et coll., 2008 ; 
Gupta et coll., 2007 ; Haffner et coll., 2006).  En effet, Haffner et coll. (2006) ont démontré 
qu’un gain pondéral minime de 2 kg ou un gain pondéral modéré de 5 à 10 kg augmentaient 
significativement les risques de maladies coronariennes chez les individus âgés de 18 à 50 ans 
(Haffner et coll., 2006). Pour leur part, Weinstein et coll. (2008) ont rapporté une corrélation 
positive entre l’IMC et le risque de présenter une cardiopathie coronarienne (Weinstein et coll., 
2008). De même, Gupta et coll. (2007) ont démontré qu’il existe une relation significative entre 
l’IMC et le tour de taille et les maladies coronariennes (Gupta et coll., 2007). Fait intéressant, un 
niveau d’AP élevé réduit considérablement ce risque (Weinstein et coll., 2008 ; Canoy et coll., 
2007). 
 
1.3.2.2 Hypertension artérielle  
L’obésité est associée à une augmentation du volume sanguin circulant et à la résistance 
vasculaire systémique; ce qui contribue au développement de l’hypertension artérielle 
(Gottdiener et coll., 1994 ; Messerli et coll., 1983). D’autre part, un volume sanguin élevé 
conduit à une dilatation considérable de la cavité de ventricule gauche sans une augmentation 
significative de l’épaisseur de la paroi ventriculaire; processus appelé hypertrophie excentrique 
du ventricule gauche (Milani et coll., 2006). À long terme, ceci augmente le risque de 
développer une insuffisance cardiaque (Díez, 2014 ; Santos et coll., 2014). De plus, Milani et 
coll. (2006) ont démontré une forte prévalence des anomalies dans la géométrie du ventricule 
gauche chez les patients obèses se traduisant par une augmentation de l’épaisseur de la paroi et 
du diamètre cavitaire (Milani et coll., 2006).  
Selon The National Institutes of Health, une augmentation de 10 kg du poids corporel a 
été associée à une augmentation de 3,0 et 2,3 mmHg de la pression artérielle systolique et 
diastolique, respectivement (NIH, 1998). Ces augmentations se traduisent par une augmentation 
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de 12 % du risque de maladies coronariennes et de 24 % du risque d’accidents vasculaires 
cérébraux (NIH, 1998). Les résultats de la National Health and Nutrition Examination Survey 
(NHANES) ont également démontré que la prévalence de l’hypertension artérielle augmente 
progressivement avec l’augmentation de l’IMC (Brown et coll., 2000). 
À ce jour, seulement quelques explications ont été proposées afin de clarifier l’association 
entre l’obésité et l’élévation de la pression artérielle. Brenner (1988) a rapporté que l’obésité est 
associée à des concentrations d’insuline circulante plus importantes (conséquence de la 
résistance à l’insuline), lesquelles favorisent une rétention plus forte de sodium au niveau rénal 
entraînant une augmentation de la tension artérielle par le fait même.  
Fait intéressant, l’exercice physique abaisse la pression artérielle (Fagard, 2006). En effet, 
il a été démontré que les individus actifs ont une pression artérielle plus basse que les personnes 
sédentaires (Cornelissen & Smart, 2013; Fagard, 2006). Il a été proposé que la réduction de 
l'activité des neurones sympathiques pourrait expliquer l’effet hypotenseur de l’AP (Leosco et 
coll., 2013). D’autres études ont démontré que la diminution de la pression artérielle induite par 
l’aAP est reliée aux effets de l’exercice sur la réduction de la concentration plasmatique 
d’insuline (Ryan, 2010 ; Kohno et coll.,2000). Ces conclusions corroborent les résultats d’autres 
études qui ont démontré une relation entre la perte de poids, la diminution des niveaux 
plasmatiques d’insuline et l’amélioration de la pression artérielle suite à un programme d’AP 
(Torrance et coll., 2007).  
 
1.3.2.3 Insuffisance cardiaque  
Depuis 1980, le nombre d’hospitalisations lié à l’insuffisance cardiaque augmente 
constamment (Statistique Canada, 2003). Ross et coll. (2006) ont estimé que 500 000 Canadiens 
et Canadiennes vivent avec une insuffisance cardiaque et que 50 000 nouveaux cas sont 
diagnostiqués chaque année (Ross et coll., 2006). Pour sa part, la Société canadienne de 
cardiologie (2006) a rapporté que l’insuffisance cardiaque pourrait être associée à un taux de 
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mortalité annuel variant entre 5 % et 50  % selon la gravité des symptômes, la dysfonction 
cardiaque et l’âge (SCC, 2006).  
Plusieurs facteurs contribuent à l’insuffisance cardiaque. Parmi ceux-ci, l’obésité a été 
démontrée comme étant un facteur de risque indépendant ainsi qu’une cause directe de 
l’insuffisance cardiaque (Alpert et coll., 2014 ; Artham et coll., 2008). Kenchaiah et coll. (2009) 
ont démontré que les hommes en surpoids et obèses âgés de 53 ans augmentent le risque de 
développer l’insuffisance cardiaque de l’ordre de 43 %  à 180 % comparativement à leurs 
homologues présentant un poids normal (Kenchaiah et coll., 2009). D’autre part, un IMC élevé a 
été associé à un risque accru d’insuffisance cardiaque (Kenchaiah et coll., 2002). En effet, dans 
une étude auprès de 5881 participants, Kenchaiah et coll. (2002) ont estimé que le risque 
d’insuffisance cardiaque augmente de 5% pour les hommes et de 7% pour les femmes pour 
chaque augmentation d’une unité d’IMC. Trois mécanismes physiopathologiques sont à l’origine 
des effets délétères de l’obésité sur la fonction ventriculaire gauche: 1) l’augmentation de la pré-
charge ventriculaire secondaire à la majoration du volume plasmatique induite par l’élévation de 
la MG; 2) l’augmentation de la post-charge ventriculaire gauche due à l’association fréquente 
d’une hypertension artérielle à l’obésité, et générée par l’activation du système nerveux 
sympathique induite par l’hyperinsulinisme et 3) l’altération des fonctions systoliques et 
diastoliques secondaires aux modifications de la génomique myocardique et à la maladie 
coronarienne induite par les facteurs de risque d’athérosclérose aggravés par l’obésité (Atul 
Pathak et coll., 2007). Fait intéressant, la pratique régulière d'une AP pouvait contribuer de 
manière sensible et durable, en association ou non avec des médicaments, à faire baisser la 
tension artérielle (Williams, 2013). Cependant, dans une étude qui a suivi pendant 10 ans 6 973 
marcheurs et 3 907 coureurs sous traitement antihypertenseur, Williams et coll. (2013) ont 
démontré que le facteur déterminant en matière de prévention de l'hypertension semblait être la 
quantité de l’énergie dépensée et non, comme on le croyait jusqu'à présent, le mode d'exercice 
pratiqué, à savoir marche ou course à pied. Selon cette étude, courir ou marcher en dépensant 1,8 
à 3,6 METh/j entraînerait une réduction équivalente à 29 % du risque de décès par maladies 
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cardiovasculaires, 55 % du risque de décès suite à un accident vasculaire cérébral (AVC) et 51 
% du risque de décès associé à l’insuffisance cardiaque (Williams et coll., 2013). 
 
1.3.3 Diabète de type 2 
Plusieurs études ont démontré qu’il y avait une association significative entre l’obésité et 
le risque de développer le diabète de type 2 (Glauber et coll., 2013 ; Garber, 2012 ; Bacha et 
coll., 2010 ; Hariri et coll., 2013; Perry  et coll., 2012 ; Müller et coll., 2012; OMS, 2000). La 
prévalence du diabète de type 2 chez les personnes sédentaires et obèses est de 2 à 4 fois plus 
importante que celle chez les individus actifs avec un poids normal (Brouwer  et coll., 2010 ; 
Weinstein et coll., 2004; Fulton-Kehoe et coll., 2001; Helmrich et coll., 1991). De plus, la 
distribution de la MG au niveau de la région abdominale est étroitement associée à cette maladie 
(Després, 2006). Il a été démontré que la sensibilité à l’insuline diminue considérablement suite 
à une perte de la masse musculaire et à une augmentation de la MGV (Rizvi, 2007). Cependant, 
il y a une étude récente a démontré que les femmes ménopausées sédentaires avec un indice de 
masse musculaire appendiculaire (bras et jambes) au-dessus de 7,025 kg/m² sont plus à risque 
d’être résistante à l'insuline (Barsalani et coll., 2013). Ces résultats corroborent ceux de Brochu 
et coll. (2008) ; lesquels ont démontré qu’une MGV et une MM importante sont 
indépendamment associées aux altérations de l'homéostasie du glucose. En d’autres mots, la 
contribution de la MGV à la résistance à l'insuline semble être exacerbée par l'augmentation de 
la MM chez les femmes ménopausées (Brochu et coll., 2008). Pour leur part, Lebon et coll. 
(2012) ont également démontré qu’une petite MM pourrait ne pas être préjudiciable pour le 
maintien de la sensibilité à l'insuline et pourrait même être bénéfique chez les femmes 
ménopausées sédentaires (Lebon et coll., 2012). De même, Myette-Côté et coll. (2014) ont 
démontré qu’une diminution de la MM, suite à un programme de perte de poids chez des 




Plusieurs stratégies ont été proposées afin de prévenir et de traiter le diabète de type 2. 
Parmi ces dernières, la restriction calorique et l'AP ont été mainte fois montionnées (Schwartz, 
2013). Des études longitudinales ont clairement démontré que l'amélioration de style de vie 
(alimentation et AP) peut réduire efficacement le risque de développer le diabète de type 2 
(Framingham Heart Study). De même, des études transversales et expérimentales ont montré 
que l'AP régulière (Gaesser, Angadi, et Sawyer, 2011; Nunan, Mahtani, Roberts, & Heneghan, 
2013) et la perte de poids induite par l'alimentation (Arguin et al, 2012;. Tzotzas , Evangelou, et 
Kiortsis, 2011) ont des effets bénéfiques sur les facteurs de risque associés au diabète de type 2. 
Ces changements comprennent des baisses de pression artérielle au repos ainsi que des 
améliorations dans les triglycérides plasmatiques, les HDL, et les niveaux de glycémie 
plasmatique à jeun. Fait intéressant, des études cliniques ont également démontré que l'exercice 
permet d'améliorer la glycémie chez les personnes atteintes de diabète de type 2, 
indépendamment des effets sur la perte de poids (Sigal et coll., 2006). De plus, la dépense 
énergétique liée à l’AP est significativement associée à la sensibilité à l’insuline et un profil 
métabolique sain chez les femmes ménopausées obèses (Koo et coll., 2010 ; Major et coll., 
2005). Toutefois, les personnes obèses avec diabète de type 2 n'ont pas toujours la capacité et la 
motivation à adopter des changements majeurs en ce qui concerne leur nourriture et / ou des 
comportements d'AP (Carels et al, 2005;. Villareal et coll., 2005). En outre, l'obésité et le diabète 
sont souvent associés à des limitations physiques (Blaum et Haan, 2007; Bouchard et coll., 2007; 
Bouchard, Dionne, et Brochu, 2006;. Park et al, 2006) ; ce qui peut limiter certains individus 
dans l’atteinte des recommandations d'AP hebdomadaires.  
 
 
1.4 Troubles métaboliques associés à l’obésité 
L’obésité abdominale est associée à un ensemble de troubles métaboliques connus sous le 
nom de syndrome métabolique (Després et coll., 2006 ; Phillips et coll., 2008 ; Kishida et coll., 
27 
 
2012 ; Matsuzawa et coll., 2011). Ce dernier a été difini comme étant l’association de plusieur 
facteurs de risque : hypertension artèrielle, hyper-triglycéridémie, lipoprotéines de haute densité 
(HDL-cholestérol) bas, obésité androïde et élévation de la glycémie à jeun (OMS, 1998 ; 
National Cholesterol Education Program américain, 2001 ; Fédération internationale du 
diabète, 2005). Nous discuterons en détail de la résistance à l’insuline et des dyslipidémies dans 
les sections qui suivent. Fait intéressant, la perte de poids, la pratique d’activités physiques et un 
régime alimentaire sain (à base de fruits, de légumes, de grains entiers et de produits laitiers 
faibles en matières grasses) peuvent contribuer à améliorer les paramètres du syndrôme 
métabolique (Prasad et coll., 2012 ; Lundgren  et coll., 2009 ; Wagh et coll., 2004 ; Anderson et 
coll., 2001). 
 
1.4.1 Résistance à l’insuline 
La résistance à l’insuline est associée à l’obésité (Mokdad et coll., 2000 ; Gregg et coll., 
2004), particulièrement l’obésité abdominale (Meisinger et coll., 2006) et viscérale (Zhu et coll., 
2013). Mokdad et coll. (2003) ont démontré que les obèses avec un IMC ≥ 40 kg/m² développent 
en plus grande proportion une résistance à l’insuline. Il a été rapporté que les taux plasmatiques 
élevés des acides gras libres expliquent en partie la résistance à l’insuline chez les personnes 
obèses (Guenther Boden, 2011). Des études ont ainsi démontré que les acides gras libres 
favorisent l’accumulation de graisse intra-musculaire et la diminution de l’oxydation des 
glucides par les muscles squelettiques (Boden & Chen, 1995 ; Dresner et coll., 1999). De plus, 
les acides gras libres inhibent les voies de signalisation de l’insuline, ce qui perturbe le transport 
et de la phosphorylation du glucose dans le muscle (Boden & Chen, 1995 ; Dresner et coll., 
1999). Récemment, plusieurs mécanismes ont été proposés pour expliquer comment l'obésité et 
les taux élevés d’acides gras libres peuvent interférer avec la signalisation de l'insuline, 
favorisant ainsi la résistance à l’insuline. À ce propos, Guenther Boden (2011) a proposé que les 
taux élevés des acides gras libres provoquent une production accrue de métabolites lipidiques 
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(diacylglycérol), de cytokines pro-inflammatoires [facteur de nécrose tumorale alpha (TNF-α), 
interleukin-1 beta (IL1β), interleukin-6 (IL6), monocyte chemoattractant protein-1(MCP1)], et 
favorise un état de stress au niveau cellulaire (compris le stress oxydatif). Ces altérations 
expliquent en grande partie la relation entre l’obésité, les acides gras libres et la résistance à 
l’insuline chez les personnes obèses (Guenther Boden, 2011). Fait intéressant, la diminution des 
taux d’acides gras libres plasmatiques ainsi que l’exercice physique ont été démontré comme 
étant efficace pour diminuer la résistance à l’insuline (Boden & Zhang, 2006 ; Balducci et coll., 
2013).   
 
1.4.2 Dyslipidémies 
Plusieurs facteurs contribuent significativement à la dégradation du profil lipidique. 
L’obésité, la distribution de la MG et la ménopause sont considérées comme étant des facteurs 
majeurs des dyslipidémies (Bays et coll., 2008 ; Smith et coll., 2001 ; Netjasov et coll., 2013). 
En effet, plusieurs études ont démontré qu’il existe une relation significative entre les niveaux 
d’IMC et les dyslipidémies (Scarsella  et coll. 2003 ; Blumel et coll., 2001). Selon certaines 
observations, la distribution de la MG a aussi un impact significatif (Smith et coll., 2001 ; 
Lovegrove et coll., 2002). À ce sujet, les études s’entendent pour dire que les personnes obèses 
avec une accumulation importante de MGV ont souvent des triglycérides augmentés et HDL-
cholestérol bas (Seidell et coll., 2001). Également, la MGV est associée à une augmentation des 
concentrations lipoprotéines de basse densité (LDL-cholestérol) denses (particules favorisant le 
transport du cholestérol dans les cellules de la paroi artérielle) (Bliiher et coll., 2003). La 
présence de ces particules denses est associée à des concentrations de triglycérides élevées et à 
de faibles concentrations de HDL-cholestétrol (Després et coll., 1990; Després, 1991). La 
période de la post ménopause affecte également le profil métabolique (Netjasov et coll., 2013). 
Elle est caractérisée par une augmentation de l’ordre de 16 % des taux de triglycérides 
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plasmatiques (Poehlman et coll.,1997) et une diminution de l’ordre de 25 % des HDL-
cholestérol (Schneider et coll., 2006).   
Selon l’Institut national de la santé et de la recherche médicale (INSERM) (Institut 
national de la santé et de la recherche médicale, 2006), une perte de poids de 10 kg chez les 
personnes obèses entrainerait une diminution de l’ordre de 15 % et de 30 % des LDL-cholestérol 
et des triglycérides plasmatiques, ainsi qu’une augmentation de 8 % des HDL-cholestérol 
(INSERM, 2006). De plus, Dattilo et coll. (1992) ont rapporté qu’une perte de poids de 1 kg est 
associée en moyenne à une diminution significative des triglycérides et des LDL-cholestérol 
plasmatiques de l’ordre de 0,015 et 0,02 mmol/L, respectivement (Dattilo et coll., 1992). 
Autrement dit, une diminution moyenne de 1 % des LDL-cholestérol et de 0,7 % des 
triglycérides plasmatiques serait observée pour chaque kilogramme de poids perdu (Anderson et 
coll., 2001). Ces résultats corroborent les données d’autres études (Paoli et coll., 2013 ; Kelley et 
coll., 2005 ; Fahlman et coll., 2002). 
 
1.5 Troubles ostéoarticulaires 
1.5.1 Arthrose 
L'arthrose, ou ostéoarthrite est une affection chronique qui se manifeste par des douleurs 
persistantes aux articulations; lesquelles sont causées par l’usure anormale du cartilage et de 
l’ensemble de l’articulation (Hameman & Klagsbrun, 1985). Selon l’OMS, l’arthrose est la 
résultante des phénomènes mécaniques et biologiques qui déstabilisent l’équilibre entre la 
synthèse et la dégradation du cartilage et de l’os sous-chondral (OMS, 1994). Il est considéré 
que 20 % et 26 % des hommes et des femmes âgées de moins de 45 ans souffrent d’ostéoarthrite 
(Busija et coll., 2010). De même, Roposch (2003) a rapporté que 58 % et 68 % des hommes et 
des femmes âgées de plus de 65 ans souffrent d’ostéoarthrite (Roposch et coll., 2003). Cette 
dernière est reconnue comme étant la pathologie ayant le plus d’effet sur la mobilité et la qualité 
de vie des personnes âgées et obèses (Hunter et coll., 2013 ; Roi et coll., 2013; Bray, 1996; 
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Felson, 1995). En effet, l'arthrose est l'une des principales causes de douleur et des difficultés de 
fonctionnement physiques (He et coll., 2008 ; Verbrugge et coll., 2008 ; Badley et coll., 2005). 
L'arthrose peut entraîner des douleurs quotidiennes et limiter les activités des personnes 
atteintes. Globalement, 34,4 % des hommes et 39,4 % des femmes présentant des limitations 
d'activités causées par l'arthrose ont rapporté des difficultés pour se déplacer, monter des 
marches, rester debout pendant 20 minutes, aller d’une pièce à l’autre ou de marcher (Statistique 
Canada, 2008). D’autre part, les hommes et les femmes atteints d'arthrose ont déclaré éprouver 
des difficultés considérables à effectuer leurs tâches domestiques. En d’autres mots, 76 % 
avaient besoin d'aide pour les gros travaux ménagers et 62 % pour les menus travaux. De plus, il 
a été démontré que plus de 50 % des personnes limitées dans leurs activités par l’arthrose ont 
déclaré avoir des difficultés à participer à des activités physiques sur une base quotidienne et à 
des activités de loisir hebdomadaires (Statistique Canada, 2001). Pour leur part, Farr et coll. 
(2008) ont démontré que les patients obèses atteints d’arthrose ont tendance à diminuer leur 
niveau d’AP, et que 70 % n'atteignent pas les niveaux recommandés. Par conséquent, leur 
dépense énergétique diminue (Farr et coll., 2008). Cela favorise par conséquent la prise de poids, 
lequel est un facteur de risque majeur de l’arthrose (Johnson et coll., 2014).  
Plusieurs facteurs de risque contribuent au développement de l’arthrose. Parmis ces 
derniers, l’obésité est souvent rapportée (Griffin et coll., 2008). Cela serait attribuable au stress 
engendré par le surplus de poids au niveau des articulations (Felson, 1995; Massé et coll., 1988). 
En effet, il a été démontré que le risque d’ostéoarthrite du genou augmente de 36 % pour chaque 
augmentation de 2 unités d’IMC (ou gain de poids d’environ 5 kg) (Lementowski et coll., 2008). 
Cependant, l'obésité est reconnue comme le facteur de risque le plus modifiables pour la gestion 
de l'arthrose (Messier, 2010). 
Plusieurs thérapies ont été proposées pour traiter l’arthrose. Parmi celles-ci, la perte de 
poids. Lementowski & Zelicof (2008) rapportaient qu’une perte moyenne de 44 kg suite à une 
chirurgie bariatrique serait associée à une guérison complète des douleurs associées à 
l’ostéoarthrite dans 89 % des cas (Lementowski & Zelicof, 2008). De même, Busija et coll. 
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(2010) ont mentionné qu’une modeste perte de poids de 5 kg serait associée à une diminution de 
50 % des risques liés aux symptômes d’ostéoarthrite du genou (Busija et coll., 2010). Bliddal et 
coll. (2014) ont mentionné qu’une perte d'au moins 10% de poids suite  à un programme 
d'exercices, peut conduire à une amélioration significative des symptômes de l’ostéoarthrite, de 
la fonction physique, et de la douleur ; ainsi qu’une augmentation de la qualité de vie liée et de la 
santé (Bliddal et coll., 2014). Fait interessant, il a été proposé que l’entrainement contre 
résistance à haute intensité serait plus efficace que celui à des intensités faibles ou modéré pour 
traiter l’arthrose du genou (Messier, 2012). 
 
1.6 Capacité physique 
Plusieurs définitions ont été proposées pour définir la capacité physique. Cependant, 
tous font référence à la capacité d’accomplir les tâches quotidiennes (jardinage, ménage, 
épicerie, etc.) (Evans & Campbell, 1993 ; Leidy, 1994 ; Spirduso et coll., 2005). D’autre part, 
l’incapacité physique a été définie comme étant une restriction à exercer une activité dans les 
limites considérées comme normales (OMS, 2003). Il a été démontré que le vieillissement de la 
population est en lien avec l’augmentation de la prévalence des incapacités physiques dans la 
population, et ce sur tout chez les femmes (statistique Canada, 2001). Comme l’indique la 
Figure 2, les femmes rapportent plus de limitations que les hommes, et ce peu importe le groupe 
d’âge. Les données de statistiques Canada démontrent que 40 % des personnes âgées de 65 ans 
ont rapporté au moins une limitation en 2001. Les limitations seraient plus chez les femmes 





Figure 2. Prévalence des incapacités physiques selon l’âge et le sexe. 




1.6.1 Capacité physique et composition corporelle 
Le vieillissement est accompagné de plusieurs changements de la composition corporelle 
(Newman et coll., 2005 ; Kyle et coll., 2001). On dénote une diminution de la MM et une 
augmentation de la MG (Roubenoff et coll., 2000). Ces variations dans la composition corporelle 
ont été proposées comme étant des facteurs contribuables à la diminution de la capacité physique 
chez les personnes âgées (Brady et coll., 2013 ; Bouchard et coll., 2009 ; Reid et coll., 2008). 
Certains chercheurs ont proposé qu’une faible masse musculaire serait plus particulièrement liée 
aux incapacités physiques (Dey et coll., 2009). Cependant, Beliaeff et coll. (2008) ont démontré 
que c’est plutôt la force musculaire qui est liée aux incapacités physiques (Beliaeff et coll., 
2008). D’autres données indiquent également que la MG et la distribution de cette dernière sont 
significativement associées aux incapacités physiques (Bouchard, coll., 2007 ; Lafortuna et coll., 
2006). En outre, une accumulation importante de MG au niveau du tronc (Ramsay et coll., 2006) 
et de l’abdomen (Guallar-Castillon et coll., 2007; Houston et coll., 2005) serait liée à un risque 
accru d’incapacité physique. D’autre part, il a été démontré que les changements de la 
composition corporelle liés au vieillissement, l'atrophie musculaire et l'incapacité physique 
favorisent l'apparition de l'obésité (Liou et coll., 2005). En fait, les changements de la 
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composition corporelle (diminution de la MM et l’augmentation de la MG) ainsi que la 
diminution du niveau d’AP observées au cours du vieillissement influencent négativement la 
dépense énergétique, favorisant par le fait même l’accumulation de la MG (Luís Griera et coll., 
2007 ; Poehlman, 1993 ; Poehlman et Horton, 1990). Fait intéressant, la pratique d’une AP 
régulière est une stratégie efficace pour atténuer la baisse de la dépense d'énergie totale 




Figure 3. Différentes périodes entourant la ménopause. 
Adapté de : OMS (1996) 
 
Les termes utilisés pour décrire les différentes phases entourant la ménopause n’ont pas 
fait l’objet d’une définition uniforme et d’une application systématique depuis les 
recommandations proposées en 1980 par le groupe scientifique de l’OMS (OMS, 1986). Ainsi, 
plusieurs termes continuent à être utilisés au sujet de la ménopause. La Figure 3 présente les 
définitions proposées en 1996 par l’OMS (OMS, 1996). D’abord, la transition ménopausique 
correspond à la période précédant le dernier cycle menstruel au cours de laquelle les irrégularités 
menstruelles sont généralement accentuées (McKinlay et coll., 2008). Ensuite, la péri-
ménopause correspond à la période durant laquelle apparaissent certains troubles annonçant 
l'approche de la ménopause (Burger et coll., 2008; Burger et coll., 2007). En ce qui concerne la 
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ménopause, cette dernière se définit comme un arrêt permanent des menstruations résultant 
d’une perte de l’activité folliculaire ovarienne (OMS, 1996). Elle correspond à la période qui 
commence à partir du dernier cycle menstruel et elle est cliniquement reconnue après 12 mois 
consécutifs sans menstruations (National Institutes of Health, 2005). L’âge moyen de la 
ménopause se situe vers 50-51 ans (Kaczmarek, 2007). Cependant, il varie en fonction des 
facteurs environnementaux et génétiques (Biela, 2002). Finalement, la post-ménopause désigne 
la période qui suit le dernier cycle menstruel, et ce peu importe que la ménopause ait été 
spontanée ou induite suite à une intervention médicale (NIH, 2005).  
 
1.7.1 Conséquences de la ménopause 
La ménopause est une période critique dans la vie de la femme. Elle est accompagnée par 
des altérations hormonales; lesquelles ont des effets sur la santé (Saha et coll., 2013 ; Souza et 
coll., 2013 ; Buttros et coll., 2011). Plusieurs études ont démontré que les faibles taux 
d’estrogène et la diminution de la dépense énergétique pourraient être la cause principale des 
symptômes de la ménopause; lesquels affectent la qualité de vie des femmes ménopausées 
(Souza et coll., 2013 ; Leuzzi et coll., 2012 ; Poehlman et coll., 2002). Des études ont suggéré 
que les changements dans les dépenses énergétiques, la composition corporelle et la graisse du 
corps régional peuvent être influencés et même accélérés par la transition de la ménopause 
(Poehlman et coll., 1995 ; Poehlman et coll., 1997). Lors d’une étude longitudinale ayant pour 
but d’examiner les changements de la dépense énergétique quotidienne au cours de la transition 
ménopausique, Poehlman et coll. (2002) ont suivi pendant 6 ans, 35 femmes non ménopausées 
en bonne santé et sédentaires. Après 6 ans de suivi, 18 femmes ont spontanément cessé leurs 
règles pendant au moins 12 mois (ménopausées) et 17 étaient toujours périménopausées. Les 
résultats de l’étude ont démontré que les femmes ménopausées ont reconnu des changements 
dans le taux de MR ainsi que les types d’AP. Le MR a diminué en moyenne de 100 kcal par jour, 
alors qu'aucun changement perceptible n’a été noté chez les femmes qui sont restées 
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périménopausées. Les causes probables de la baisse du MR étaient la perte de MM ; laquelle est 
métaboliquement active (Poehlman et coll., 2002). De plus, les femmes ménopausées ont 
rapporté une baisse importante du niveau d’AP de loisir d'environ 130 kcal par jour par rapport 
aux femmes qui sont demeurées périménopausées. Ceci démontre que les femmes ménopausées 
diminuent leur niveau d’AP (Poehlman et coll., 2002). Cette baisse importante de la dépense 
énergétique et du niveau d’AP lors de la ménopause, sans une diminution correspondante des 
apports énergétique, favorise l’accumulation de la MG, l’atrophie de la masse musculaire et 
augmente le risque de développer plusieurs maladies comme le diabète de type 2 et les maladies 
cardiovasculaires (Corina et coll., 2012 ; Poehlman et coll., 2002 ; Grady et coll., 1992).  Nous 
parlerons de ces derniers aspects dans les sections suivantes. 
 
1.7.1.1 Ménopause et diabète de type 2 
La ménopause est associée à des changements dans la composition corporelle 
(augmentation de la MGabdominale sous-cutanée et viscérale, et diminution de la MM), qui sont 
à leur tour liés à des altérations dans le métabolisme du glucose chez certaines femmes (Wander 
et coll., 2013 ; Rhee et coll., 2011 ; Kang et coll., 2011 ; Fox et coll., 2008). De plus, la 
ménopause se caractérise par des changements hormonaux, lesquels pourraient augmenter le 
risque de développer le diabète de type 2. Plusieurs études ont démontré 1) une augmentation 
des taux de testostérone, d’estradiol et de déhydroépiandrostènedione (DHEA), 2) une 
diminution des taux de sexe hormone-binding globulin (SHBG)et 3)une déficience 
oestrogénique chez les femmes ménopausées ; lesquels ont été associés à la résistance à 
l’insuline et à un risque accru de diabète de type 2 (Matsui et coll., 2013 ; Kalyani et coll., 2009 ; 
Golden et coll., 2007). Fait intéressant, les changements de mode de vie et l’hormonothérapie 
ont été tous deux associés à une diminution du risque de diabète de type 2 chez les femmes post 




1.7.1.2 Ménopause et maladies cardiovasculaires  
Les maladies cardiovasculaires sont considérées comme étant l’un des problèmes de santé 
étroitement associés à la ménopause (Souza et coll., 2013 ; Leuzzi et coll., 2012 ; Lobo, 2007). 
Les données démontrent que la survenue de la ménopause (naturelle ou chirurgicale) est associée 
à un risque accru de maladies cardiovasculaires (Ramezani et coll., 2014; Cagnacci et coll., 
2012; Rosano et coll., 2007). Barrett-Connor et coll. (2013) ont pour leur part démontré que la 
ménopause chirurgicale est associée à un accroissement plus important du risque de 
cardiopathies coronariennes que la ménopause naturelle (Barrett-Connor et coll., 2013; Atsma et 
coll., 2006). Salehi et coll. (2013) ont également constaté que le risque de maladies 
cardiovasculaires était plus élevé chez les femmes ayant une ménopause précoce (Salehi et coll., 
2013). Ces résultats sont en accord avec ceux de Wellons et coll. (2012). En effet, ces derniers 
ont démontré que la ménopause précoce est associée aux maladies cardiovasculaires, et ce peut 
importe la race, l’origine ethnique et les facteurs traditionnels de risque de maladies 
cardiovasculaires (Wellons et coll., 2012). La Figure 4 présente l’association entre les maladies 
cardio-vasculaires, l’âge, le sexe et le statut ménopausique. 
 
 





Plusieurs changements liés à la ménopause contribuent à l’accroissement du risque de 
maladies cardiovasculaires. D’un côté, l’accumulation excessive de MGlors de la transition 
ménopausique (causée par une diminution de la dépense énergétique ainsi qu’une diminution du 
niveau d’AP) est associée à un risque accru des maladies cardiovasculaires (Lwow et coll., 
2013). D’un autre côté, la carence oestrogénique observée chez les femmes ménopausées est 
considérée comme étant un des facteurs potentiels contribuant à l’augmentation du risque de 
développer des maladies cardiovasculaires (Dessapt et coll., 2012). En effet, la carence 
oestrogénique provoque plusieurs altérations du métabolisme des lipides et des lipoprotéines 
(Matsui et coll., 2013 ; Peppa et coll., 2013). Il a été démontré que ces changements 
métaboliques (augmentation de taux sériques de cholestérol total, des LDL-cholestérol et des 
triglycérides, et diminution des HDL-cholestérol) sont associés au développement des maladies 
cardiovasculaires (Mora et coll., 2011; Kurth et coll., 2007).  
Plusieurs stratégies de prévention et de traitement ont été expérimentées pour minimiser 
les problèmes de santé lors de la ménopause. Ainsi, plusieurs études épidémiologiques ont 
rapporté une diminution du risque de maladies cardiovasculaires chez les femmes ménopausées 
bénéficiant d’une estrogénothérapie par voie orale (Zárate et coll., 2014; Barnabas et coll., 
2013). Il a été estimé que le risque de développer des maladies cardiovasculaires est diminué de 
près de 50% chez les femmes ayant reçu des estrogènes à une époque quelconque de leur vie 
(Bush, 1991 ; Stampfer et Colditz, 1991 ; Grady et coll., 1992). D’autres études ont suggéré 
l’adjonction d’un progestatif aux estrogènes comme traitement hormonal en prévention primaire 
(Solov'ev et coll., 2012; Falkeborn et coll., 1992 ; Hunt et coll., 1987). Cependant, des études ont 
rapporté que l’utilisation de la thérapie hormonale substitutive a plus d’inconvénients que 
d’avantages en lien avec la prévention des évènements cardiovasculaires (Yang et coll., 2013; 
Marjoribanks et coll., 2012; Gabriel et coll., 2005 ; Miller et coll., 2002).   
Pour conclure, les problèmes associés à la ménopause comme le diabète de type 2, les 
maladies cardiovasculaires sont bien connus. Néanmoins, d’autres problèmes comme la prise de 
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poids et la modification de la composition corporelle ont également des conséquences néfastes 
pour la santé. Nous en parlerons dans les sections suivantes. 
 
1.7.1.3 Ménopause, poids corporel et masse grasse  
Lors de la ménopause, le corps subit des changements importants au niveau de la 
composition corporelle (Abdulnour et coll., 2012). Ces changements ont des répercussions sur le 
poids et la distribution de la MG (Toth et coll., 2000). En effet, cette période de la vie de la 
femme est caractérisée généralement par une prise de poids annuelle moyenne de l’ordre de 0,7 
kg (Lewis et coll., 1997) et une accumulation de la MG, essentiellement au niveau abdominal 
(Parc et coll., 2013; Toth et coll., 2000) (Figure 5). Cependant, des données indiquent que la 
prise de poids et l’augmentation de la MG seraient principalement dues à l’âge plutôt qu’à la 
ménopause (Douchi et coll., 2007; Sternfeld et coll., 2004; Douchi et coll., 2002). Actuellement, 
nous ne pouvons pas affirmer avec certitude si c’est l’âge ou la ménopause qui cause la prise de 
poids et l’augmentation de la MG. Toutefois, plusieurs changements liés à l’âge ou à la 
ménopause sont associés à l’augmentation de la MG. Je vais présenter les causes et les 
conséquences de l’accumulation excessive de la MGdans les sections qui suivent. 
 
 





1.7.1.3.1 Causes de la prise de poids et l’augmentation de la masse 
grasse 
 
D’un point de vue métabolique, la prise de poids lors de la ménopause serait causée en 
grande partie par la diminution de la production hormonale, particulièrement les hormones 
sexuelles (Messina et coll., 2013). Il a été démontré que ces dernières participent à la régulation 
du poids corporel. En outre, une baisse des concentrations d’hormones sexuelles influence 
l’oxydation des graisses ainsi que la métabolisation des substances énergétiques (Cao et coll., 
2013). D’autre part, l’accumulation préférentielle de MG au niveau du tronc suite à la 
ménopause serait causée par des changements dans le métabolisme du tissu adipeux (Misso et 
coll., 2005). Le vieillissement et la transition ménopausique sont tous les deux associés à ces 
changements métaboliques, lesquelles peuvent contribuer à l'accumulation de graisse après la 
ménopause (Misso et coll., 2005). Chez les personnes obèses, le tissu adipeux viscéral est 
caractérisé par une sécrétion importante de l’inhibiteur de l’activateur du plasminogène-1 (PAI-
1), de protéines C-Réactive (CRP), d’interleukine 6 (IL-6), de facteur de nécrose tumorale (TNF 
alpha), de sérum amyloïde A (SAA) ainsi que de leptine (Maury et coll., 2007 ; Bahceci et coll., 
2007; Winkler et coll., 2003). Ces modifications délétères des marqueurs inflammatoires et des 
adipokines sont fortement corrélées à une augmentation de l'adiposité viscérale à la ménopause 
(Lee et coll., 2009). De plus, la ménopause induit un changement dans l’activité de la 
lipoprotéine lipase (LPL) ; laquelle est impliquée dans les changements de la distribution de la 
MG (Garcia-Arcos et coll., 2013 ; Wang et coll., 2009). De plus, des études ont démontré que les 
adipocytes fémoraux sont beaucoup plus nombreux que ceux au niveau abdominal avant la 
ménopause (Toth et coll., 2000). Ceci est principalement dû à l’activité de la LPL (Fried et coll., 
1987). En effet, la lipogenèse dépend de la LPL ; laquelle aide à la captation de lipoprotéines 
circulantes et favorise l’accumulation des triglycérides dans les adipocytes (Fielding et coll., 
Eckel, 1989). Son action est plus marquée dans la région fémorale avant la ménopause (Rebuffe-
Scrive et coll., 1986 ; Rebuffe-Scrive et coll., 1987). Après la ménopause, l’activité de la LPL 
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diminue en favorisant l’accumulation de graisse au niveau du tronc et de la région abdominale 
(Rebuffe-Scrive et coll., 1986).  
Il a été démontré que la ménopause influence également la dépense énergétique (Duval et 
coll., 2013; Poehlman et coll., 1997). En effet, lors d’une étude longitudinale, 120 femmes en 
périménopause ont été suivies pendant 5ans. Les résultats de cette étude ont démontré que la 
dépense énergétique totale a diminué de manière significative au fil du temps chez les femmes 
ménopausées, ce qui est principalement attribuable à une diminution de la dépense énergétique 
liée à l’AP, laquelle causée par à une baisse de la pratique d’AP et le passage à un mode de vie 
sédentaire (Duval et coll., 2013). Il a été démontré que ces changements contribuent 
significativement à l’accumulation de MG.  Lovejoy et coll. (2008) ont démontré que les 
femmes qui passent de la périménopause à la ménopause accumulent davantage de MG sous-
cutanée ainsi que de MGV par rapport à leurs homologues périménopausées. Ces changements 
ont été significativement associés à une diminution de la dépense énergétique totale et une 
diminution du métabolisme de repos (Lovejoy et coll., 2008). D’autre part, Riou et coll. (2014) 
ont démontré que le temps passé à pratiquer des activités physiques était significativement et 
négativement associé à l’accumulation de la graisse totale (r = -0,38, p< 0,005), MG centrale (r = 
-0,36, p< 0,005), MG périphérique (r = - 0,33, p< 0,01), et le pourcentage de graisse corporelle (r 
= -0,42, p< 0,001) (Riou et coll., 2014).  
 
1.7.1.4 Ménopause et masse musculaire 
Il est connu que l’âge a un effet sur la perte de la masse musculaire (Rom et coll., 2012; 
Castillo et coll., 2003; Iannuzzi-Sucich et coll., 2002). Plusieurs études ont rapporté qu’il existe 
une corrélation significative entre la ménopause et la perte de la masse musculaire (Lindle et 
coll., 1997 ; Gallagher et coll., 1997). Cette perte est un processus physiologique normal que 
l’on appelle plus spécifiquement la « sarcopénie » (Rolland et coll., 2009). Le terme sarcopénie 
vient du grec « sarcx » qui signifie chair et de « pénia » qui veut dire faiblesse. Il est maintenant 
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accepté que la sarcopénie apparait au cours du vieillissement normal même en l’absence de perte 
de poids corporel ou de changement du niveau d’AP, et qu’elle affecte une large proportion de la 
population (Gallagher et coll., 2000). D’autres données indiquent une diminution variant entre 1 
et 2% par an après 50 ans, avec une accéléreration de la perte après 65 à 70 ans (Marcell, 2003). 
Ce phénomène est associé à un risque accru de la mortalité prématurée (Albanese et coll., 2014). 
Une meilleure compréhension des causes et des conséquences de ce phénomène nous permettrait 
de mieux prendre en charge les personnes atteintes. Ces derniers seront traités dans les sections 
qui suivent.  
 
1.7.1.4.1 Causes de la perte de la masse musculaire 
Plusieurs facteurs comportementaux sont liés à la perte de la masse musculaire. En effet, il 
a été démontré que la sédentarité et la diminution de l’activité musculaire sont associées 
significativement à la perte de la masse musculaire (Morley et coll., 2001 ; Poehlman et coll., 
1995). Autres facteurs potentiels contribuant à la perte de la masse musculaire sont présentés 
dans la figure 6. Fait intéressant, l’entrainement en force additionné à un programme nutritionnel 
riche en protéines et en vitamine D, ainsi que la thérapie hormonale de substitution peuvent 
atténuer la perte de la masse musculaire avec le vieillissement (Wakabayashi et coll., 2014; 





Figure 6. Changements dans la masse musculaire après la ménopause. 
 
 
1.7.1.4.2 Conséquences de la perte de la masse musculaire 
Une des conséquences de la sarcopénie est la perte de la force musculaire (Puggaard et 
coll., 2003; Roubenoff et coll., 2000). Selon, Rolland et coll. (2003), les membres inférieurs 
semblent les plus affectés par ce phénomène. Clémençon et coll. (2008) ont également démontré 
que la force des muscles fléchisseurs du genou diminue de 25 à 50% entre 70 et 90 ans; soit 8,3 
% par décennie (Clémençon et coll., 2008). Ce déclin de la force musculaire a été considéré 
comme le meilleur prédicteur du risque d’incapacités physiques chez les femmes âgées de 70 à 
95 ans (Bouchard et coll., 2011; Choquette et coll., 2010; Clémençon et coll., 2008). De plus, la 
perte de force musculaire a été associée à la dépendance physique, aux chutes et aux factures 
chez la population vieillissante (Manini  et coll., 2012; Visser et coll., 2011; Clark et coll., 
2010). Fait intéressant, la sarcopénie est souvent accompagnée par un gain de la MG, ce qui 
augmente le risque de développer les maladies cardiovasculaires et le diabète de type2 (Moon, 
2014; Aubertin-Leheudre et coll., 2006; Karakelides et Nair, 2005; Doherty, 2003).  
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Les adipocytes peuvent être considérer comme un organe endocrine en raison de leur 
étroitement association avec le syndrome métabolique, l’insulinorésistance et le diabète de 
type 2 (Hammarstedt et coll., 2007; Tilg et coll., 2006; Berg et Scherer, 2005; Wajchenberg et 
coll., 2000). Le vieillissement et la transition ménopausique sont tous les deux associés à des 
changements dans le métabolisme du tissu adipeux, lesquelles peuvent contribuer à 
l'accumulation de graisse après la ménopause (Misso et coll., 2005). Chez les personnes obèses, 
le tissu adipeux viscéral est caractérisé par une sécrétion importante de l’inhibiteur de 
l’activateur du plasminogène-1 (PAI-1), de protéines C-Réactive (CRP), d’IL-6, de TNF alpha, 
de sérum amyloïde A (SAA) ainsi que de leptine (Maury et coll., 2007 ; Bahceci et coll., 2007; 
Winkler et coll., 2003). Ces modifications délétères des marqueurs inflammatoires et des 
adipokines sont fortement corrélées à une augmentation de l'adiposité viscérale à la ménopause 
(Lee et coll., 2009).  
De plus la ménopause induit un changement dans l’activité de la lipoprotéine lipase 
(LPL). Cette dernière est impliquée dans les changements de la distribution de la MG (Garcia-
Arcos et coll., 2013 ; Wang et coll., 2009). Des études ont démontré que les adipocytes 
fémoraux sont beaucoup plus nombreux que celles des abdominaux avant la ménopause (Toth et 
coll., 2000). Ceci est principalement dû à l’activité de la LPL (Fried et coll., 1987). En effet, la 
lipogenèse ou le stockage des triglycérides dépend de la LPL, laquelle aide à la captation de 
lipoprotéines circulantes et favorise l’accumulation des triglycérides dans les adipocytes 
(Fielding et coll., Eckel, 1989). Son action est plus marquée dans la région fémorale avant la 
ménopause (Rebuffe-Scrive et coll., 1986 ; Rebuffe-Scrive et coll., 1987). Après la ménopause, 
l’activité de la LPL diminue en favorisant l’accumulation de graisse au niveau du tronc et du 






1.8 Dépense énergétique  
1.8.1 Dépense énergétique totale quotidienne 
La DETQ est l’addition du MR, de la TA ainsi que de la DEAP, cette dernière incluant 
l’AP spontanée ou « involontaire » et l’AP volontaire (Figure 7).  Chacune des composantes de 
la DETQ sera discuter dans les sections suivantes. 
 
Figure 7. Différentes composantes de la dépense énergétique totale quotidienne 
1.8.2 Métabolisme de repos 
 
Le MR se définit avant tout comme étant « la quantité d’énergie qu’un organisme à jeun 
et éveillé dépense lorsqu’il est maintenu à la température ambiante dans un état de repos 
physique et mental » (Dubost et coll., 2000). Le MR est quantifié en laboratoire dans des 
conditions très standardisées (à jeun, au repos et à température contrôlée). Le MR représente 60 
à 75% de la DETQ (Poehlman, 1989 ; Villareal et coll., 2005), et diminuerait de 2 à 3% par 
décennie après l’âge de 20 ans (Manini, 2010). Certains facteurs comme la MM, les organes, la 
MG et des facteurs génétiques ont un impact significatif sur le MR (Byrne et al., 2003; 





1.8.3 Thermogénèse alimentaire  
Afin que l’énergie chimique contenue dans les aliments puisse être convertie en énergie 
utilisable, les aliments doivent être digérés et stockés au niveau du foie et du muscle sous forme 
de glycogène, et au niveau du tissu adipeux sous forme de triglycérides. L’ensemble de ces 
processus demande une certaine dépense énergétique. On estime que la TA représente environ 
10 % de la DETQ (Jequier & Schutz, 1983). Toute modification de l’effet thermique des 
aliments a peu de chances d’avoir un impact très important sur la DETQ et la balance 
énergétique. Fait intéressant, certains nutriments et aliments augmenteraient plus que d’autres la 
tTA, mais de façon modeste. C’est le cas notamment des protéines, du thé vert et du piment de 
Cayenne (Belza & Jessen, 2005; Belza, Toubro, & Astrup, 2009; Hursel & Westerterp-
Plantenga, 2010). 
 
1.8.4 Dépense énergétique liée à l’activité physique  
La DEAP représente l’énergie dépensée dans les activités physiques volontaires (activités 
de travail, entretien ménager, transport actif et de loisir), et les activités physiques involontaires 
(contrôle postural, frissonnements et gigotements) (Levin, Jacobs, Ainsworth, Richardson, & 
Leon, 1999). La DEAP est la proportion la plus variable des composantes de la DETQ.  Elle 
varie entre 10 et 40% de la DETQ, tout dépendant du niveau d’AP des individus (Van Zant, 
1992). 
 
1.9 Méthodes pour évaluer de la dépense énergétique 
Il y a plusieurs méthodes de mesure pour quantifier la dépense énergétique (Lamonte & 
Ainsworth, 2001), tel que démontré dans la Figure 8. Les différentes méthodes seront présentées 



















1.9.1 Calorimétrie directe 
Comme toute énergie peut-être transformée en chaleur, la quantité d’énergie libérée peut 
être calculée à partir de la quantité de chaleur produite. C’est la méthode de la calorimétrie 
directe (Katch et coll., 2011). La calorimétrie directe nécessite une chambre calorimétrique. 
La chambre calorimétrique est une enceinte étanche dans laquelle de l’air est contrôlé. En 
général, le temps de confinement recommandé peut varier de 24 heures à 13 jours (Montoye et 
al., 1983). Les parois renferment des tuyaux de cuivre à l’intérieur desquels circule un volume 
d’eau connu à une température précise. La chaleur produite par le sujet à l’intérieur de la 
chambre est transmise à l’air ambiant et par le fait même aux parois de l’enceinte. Cette chaleur 
irradie vers les tuyaux et chauffe l’eau. En mesurant les variations de température de l’eau et de 
Quantification/estimation 







 Circuit fermé 
- Méthode du 
spiromètre 
 
 Circuit ouvert 
- Chambre 
respiratoire 








(FC et TC°) 
 Questionnaires 
Figure 8. Méthodes de mesure de la dépense énergétique 
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l’air à intervalles réguliers, il est donc possible de mesurer la chaleur que l’individu produit. Ces 
variations reflètent l’activité métabolique du sujet (katch et coll., 2011).  
La chambre calorimétrique est la méthode de référence pour la mesure de la dépense 
énergétique (Levine, 2005). Cependant, il s’agit d’une méthode très onéreuse (expertise et coûts 
d’entretien). De plus, les résultats sont longs à obtenir. La calorimétrie directe a comme avantage 
de mesurer directement la production de chaleur de l’organisme, ce pour quoi elle est reconnue 
comme une méthode de référence pour la mesure de la dépense énergétique (Levine, 2005). 
Cependant,  cette méthode ne permet pas de mesurer les changements rapides de température. 
Ainsi, l’usage de la calorimétrie directe nécessite des séjours prolongés dans la chambre 
(Ainslie, Reilly, & Westerterp, 2003). De plus, elle n’est pas conseillée pour la mesure de la 
DEAP étant donné que cela demande aux individus de demeurer dans un environnement fermé 
et restreint pendant une longue période, ce qui est peu représentatif de l’environnement naturel 
(Ainslie et al., 2003).  Plusieurs autres raisons permettent d’affirmer que la calorimétrie directe 
n’est pas applicable à l’effort physique. Tout d’abord, la chaleur dégagée par certains ergomètres 
peut fausser les résultats. De plus, une partie de la chaleur produite par l’organisme y est 
stockée, ce qui augmente la température corporelle, mais pas nécessairement la température 
ambiante. En outre, la sueur perturbe les mesures et les constantes utilisées pour les calculs de 
chaleur produite. Pour ces raison et pour une question de coûts, les méthodes de calorimétrie 
indirecte sont aujourd’hui les plus utilisées pour mesurer la DETQ (Pinheiro Volp, Esteves de 
Oliveira, Duarte Moreira Alves, Esteves, & Bressan, 2011). 
 
1.9.2 Calorimétrie indirecte  
L’énergie récupérée peut aussi être estimée à partir de la consommation d’O2 et de la 
production de CO2; c’est la méthode de la calorimétrie indirecte. Lorsque l’énergie est 
transformée en chaleur et en travail musculaire, de l’O2 est consommé, et ce dernier peut être 
mesuré pour estimer la dépense énergétique.  C’est Atwater et Benedict (1905) qui ont démontré 
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qu’il était possible d’estimer la production de chaleur de façon précise à partir de la 
consommation d’O2 et la production de CO2. Dans les sections qui suivent, nous allons présenter 
les différentes techniques utilisées en calorimétrie indirecte.  
 
1.9.2.1 La calorimétrie indirecte à circuit fermé  
1.9.2.1.1 Méthode du spiromètre 
La calorimétrie indirecte à circuit fermé la plus utilisée aujourd’hui est la méthode du 
spiromètre. Pour les besoins de la procédure, le sujet inspire de l’oxygène contenu dans un 
réservoir à cet effet. Le spiromètre est en circuit fermé dans la mesure ou le sujet ne respire que 
l’air du spiromètre et qu’aucun gaz atmosphérique n’entre dans le système.  Un réservoir 
contenant de l’hydroxyde de potassium est installé dans le circuit de manière à absorber le CO2 
de l’air expiré par le sujet; ce qui permet de mesurer le VCO2. La différence entre les volumes 
initiaux et finaux d’O2 dans le spiromètre indique le VO2 du sujet pour l’intervalle de temps de la 
mesure. La DE est ensuite calculée à partir de ces données (Katch et coll., 2011). Cette méthode 
est principalement utilisée pour mesurer le MR.  
 
1.9.2.2 Calorimétrie indirecte à circuit ouvert  
La calorimétrie indirecte à circuit ouvert est actuellement la technique la plus utilisée pour 
mesurer le VO2 au repos et à l’exercice (Levine, 2005). Le sujet respire l’air ambiant; lequel a 
une composition constante et connue (20.93% d’O2, 0.03% de CO2 et 79.04% de nitrogène au 
niveau de la mer). Les changements dans les pourcentages d’O2 et de CO2 dans l’air expiré 
comparativement à l’air inspiré reflètent indirectement la dépense énergétique. Ainsi, les 
mesures du volume d’air inspiré et expiré sur une période de temps déterminée permettent de 
mesurer le VO2; et par le fait même de calculer la dépense énergétique. Les méthodes à circuit 
ouvert les plus utilisées aujourd’hui, chez l’humain, sont la chambre respiratoire et l’eau 
doublement marquée. Ces dernières seront présentées brièvement dans les sections qui suivent. 
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1.9.2.2.1 Chambre respiratoire  
La chambre respiratoire en circuit ouvert peut aussi être utiliser afin d’estimer la dépense 
énergétique d’un individu. L’air ambiant est contrôlé continuellement dans la chambre. 
L’équipement spécialisé permet de calculer le débit, la température, et l’humidité de l’air ; ainsi 
que la pression barométrique dans la chambre. On peut donc mesurer la teneur en O2 et en CO2 
la chambre à tout moment et ainsi mesurer la dépense énergétique. 
La chambre respiratoire est très utile et précise pour mesurer la dépense énergétique 
durant le sommeil ou au repos, ou bien après un repas ou un exercice (Sun, Reed, & Hill, 1994). 
C’est une technique très onéreuse (construction, équipement, entretien et personnel qualifié). 
Cette technique est également utile pour mesurer la DEAP spontanée (Sun & Hill, 1993). 
Cependant, la chambre respiratoire exige que le sujet demeure dans un environnement fermé 
pendant de longues périodes, ce qui ne permet pas d’avoir une bonne idée de la DETQ chez 
l’humain (Snitker, Tataranni, & Ravussin, 2001). 
 
1.9.2.2.2 Méthode de l’eau doublement marquée  
La méthode de l’eau doublement marquée nécessite dans un premier temps de prendre des 
échantillons d’urine de base. Ensuite, le sujet absorbe une certaine quantité d’eau contenant une 
concentration connue d’isotopes stables d’hydrogène (2H ou deutérium) et d’oxygène (18O), d’où 
le terme l’eau doublement marquée. La quantité d’eau doublement marquée donnée au sujet est 
basée sur le poids corporel et elle doit être supérieure à celle du corps afin d’être à des niveaux 
détectables à la fin du protocole. En quelques heures, les isotopes se répartissent également dans 
tous les liquides et tissus de l’organisme. Des échantillons d’urine sont ensuite repris 4 à 6 
heures après l’administration de l’eau doublement marquée afin d’avoir les concentrations 
physiologiques maximales avant la période de mesure. Par la suite, quelques échantillons d’urine 
sont recueillis à la fin de la période de mesure afin de déterminer la différence entre les taux 
d’élimination des deux isotopes. La durée de la période de mesure dépend du taux de 
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renouvèlement des isotopes, lequel dépend grandement du taux de renouvèlement de l’eau 
corporelle. 
Globalement, l’hydrogène marqué est éliminé de l’organisme sous forme d’eau (2H2O) 
contenue dans l’urine, la sueur et l’évaporation lors de la respiration. L’oxygène est pour sa part 
éliminé sous forme d’eau (H2
18
O) et de dioxyde de carbone (CO2) produit lors du métabolisme 
énergétique. La différence entre les taux d’élimination des deux isotopes (déterminés par un 
spectromètre de masse) et le niveau initial de l’organisme permettent d’évaluer la quantité de gaz 
carbonique produit durant la période de mesure. Ensuite, à l’aide du QR estimé ou mesuré, il est 
possible d’estimer la dépense énergétique avec précision. Généralement, les études chez les 
adultes allouent une période varient entre 7 et 21 jours afin d’obtenir des résultats représentatifs. 
Si la période d’observation est trop courte, les variations dans les concentrations d’isotopes dans 
les urines seront trop petites pour être très précis. De la même manière, si la période 
d’observation est trop longue, les concentrations d’isotopes seront trop basses pour permettre 
une mesure précise. 
La technique de l’eau doublement marquée constitue la méthode étalon pour quantifier la 
DETQ d’un individu (Schoeller, 1988). Elle ne comporte qu’une marge d’erreur d’environ 6-8% 
(Schoeller, 1988). Cette erreur diminue si les échantillons d’urine sont pris de façon répétitive 
durant le protocole au lieu d’être recueillis seulement au début et à la fin de celui-ci (Schoeller, 
1988). Il s’agit toutefois d’une méthode très dispendieuse compte tenu des coûts pour l’2H18O, 
les équipements de laboratoire et la main-d’œuvre spécialisée. Employée seule, c’est une 
méthode qui ne permet pas cependant de différencier la durée, la fréquence, l’intensité et le type 
d’AP, ainsi que la DEAP. Par contre, cette méthode n’est pas obstructive lors de la pratique 
d’AP et est sans danger puisqu’elle utilise des isotopes qui ne sont pas radioactifs. Il s’agit donc 
d’une méthode idéale pour mesurer la dépense énergétique chez l’humain dans son 




1.9.3 Mesure du niveau d’activité physique  
L’AP est au centre de la prévention et le traitement de l’obésité. Plusieurs méthodes ont 
été proposées pour mesurer cette dernière. Le Tableau 8 résume les principales méthodes de 
mesure de l’AP. Nous discuterons en détail les différentes approches dans les sections qui 
suivent.  
 
Tableau 8. Mesure du niveau d’activité physique 










Accéléromètres ++ ++ +++ ++ ++ ++ ++ 
Mesure de la 
fréquence 
cardiaque 
++ + +++ + + + + 
Questionnaires + +++ - +++ +++ +++ +++ 
+++ : Excellent           ++ : Bon          + : Acceptable      - : Inadéquat  




1.9.3.1 Questionnaires d’activités physiques 
Les questionnaires peuvent être auto-administré ou administré par un intervieweur par 
téléphone ou en personne. Les questionnaires d’activités physiques auto-administrés sont les 
plus fréquemment utilisés pour quantifier le niveau d’AP (24 dernières heures, dernière semaine, 
derniers mois ou dernière année) (Castillo-Retamal & Hinckson, 2011). Le choix du 
questionnaire devrait se faire selon les contraintes de temps et d’argent, tout en tenant compte de 
l’âge, du sexe, des caractéristiques socio-économiques des répondants ainsi que le type 
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d’activités (de loisir, de travail, d’entretien et de transport) inclus dans l’estimation de la dépense 
énergétique. Le Tableau 9 présente les caractéristiques de différents questionnaires.  
Les questionnaires sont peu dispendieux. Il s’agit d’une des seules méthodes actuellement 
envisageables pour les études populationnelles. D’autres avantages ont été rapportés en lien avec 
l’utilisation des questionnaires comme la facilité d’administration (Besson, Brage, Jakes, 
Ekelund, & Wareham, 2010; Ishikawa-Takata et al., 2008) et la capacité à déterminer différents 
niveaux d’activité (par exemple, faible, modéré ou élevé) (Corder et al., 2009; Ishikawa-Takata 
et al., 2008).  Du côté des inconvénients potentiels, ils sont moins sensibles pour détecter les 
changements d’habitudes de vie et pour quantifier les activités d’intensité modérée (Shephard, 
2003). De plus, les questionnaires détaillés peuvent être longs à répondre; ce qui pourrait pousser 















Tableau 9. Différents types de questionnaires d’activité physique 
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supposent que le 
temps perdu a été 







L’utilisation des accéléromètres pour quantifier la DEAP est de plus en plus importante. 
Ceci s’explique par leur précision, leur capacité à capturer de grandes quantités de données, et la 
facilité d’administration (en particulier dans les grandes études) (van Hees, van Lummel, & 
Westerterp, 2009). Tout dépendant du type d’accéléromètre utilisé (uniaxial, biaxial ou triaxial),  
ils peuvent détecter les mouvements dans le(s) plan(s) antéro-postérieur, médio-latérale et/ou 
verticale) (Chen & Bassett, 2005; Rachele et al., 2012). Les données sont ensuite converties en 
une mesure d’intérêt qui peut être de nature biologique (par exemple, les dépenses énergétiques) 
ou des modèles d’AP (faible, modérée et intenses) (P. Freedson, Pober, & Janz, 2005).  Le 
Tableau 10 présente les différents accéléromètres triaxiaux. Ces derniers sont les plus 
recommandés compte tenu leur capacité à mesurer les vibrations dans trois axes X, Y et Z.  
Les données de l'accéléromètre peuvent également être utilisées pour estimer le volume de 
l'AP, et le temps passé à différentes intensités. Ils peuvent également être utilisés dans des 
contextes plus larges comme pour établir des lignes directrices en matière de santé publique ou 












Tableau 10. Les caractéristiques des accéléromètres triaxiaux 
Mesure Emplacement Données 
enregistrées 
Sortie Commentaires 
Activ PAL  
(Grant, Ryan, 
Tigbe, & Granat, 
2006) 
Cuisse Temps passé à 1) 
des activités 
sédentaires, 2) 




transition assis à 
debout 
Nombre de pas pour 
une période de 
temps déterminé  
Dépense 
énergétique selon le 
type d’AP 
Distinction entre la 
position debout, assise, 
et couchée 
Distinction entre les 
différentes intensités 
de la marche  
Tritrac 
(Nichols, Morgan, 
Sarkin, Sallis, & 
Calfas, 1999) 




énergétique selon le 
type de mouvement 






Région lombaire Niveau d’activité 
par minute 
DET, DEAP, 
niveau d’AP,  
Dépense 
énergétique 
associée à l’activité 
par unité de masse 
corporelle 







(Vanhelst et al., 
2012) 














Améliore la sensibilité 
au mouvement de 
faible intensité (avec 
l’application 





Les points forts des accéléromètres sont divers, tel que le suivi des sujets minute par 
minute (Welk et coll., 1995), quantification du niveau d'intensité de l’AP (Healy et al., 2007; 
Healy et al., 2008; Matthews et al., 2008), validé auprès de divers groupes (Pate, Almeida, 
McIver, Pfeiffer, & Dowda, 2006), fidélité des données (Godfrey, Culhane, & Lyons, 2007; 
Jacobs, Ainsworth, Hartman, & Leon, 1993; Lassenius, Akerlind, Wiklund-Gustin, Arman, & 
Soderlund, 2013), et capacités de stockage de données (P. S. Freedson & Miller, 2000). 
Cependant, les accéléromètres peuvent être dispendieux dans certains cas malgré une validité 
plus ou moins bonne (Dishman, 1994). De plus, les accéléromètres manquent aussi d’un 
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protocole standard pour la gestion des données (Dishman, 1994), peuvent induire un biais de 
réactivité (Hardy et al., 2013), et ne fournissent pas toutes les informations contextuelles 
(Rachele et al., 2012). Il est à noter que certains accéléromètres sont incapables de différencier 
les activités en position assise, couchée ou debout, ou bien l'intensité de la marche (Hardy et al., 
2013). Les avantages et les limites de l’accéléromètre sont résumées dans le Tableau 11. 
Tableau 11. Avantages et limites des accéléromètres 
Avantages Limites 
 Objectivité 
 Petite taille 
 Portable sur une période de temps 
longue sans interférence avec le 
mouvement normal 
 Conditions de la vie courante 
 Capacité à enregistrer les données en 
continu sur de longues périodes de 
temps 
 Données fournies : durée, fréquence, 
intensité du mouvement, 
segmentation des périodes de 
pratique 
 Application en pratique clinique 
(Culhane, O'Connor, Lyons, & 
Lyons, 2005) 
 Coût  
 Expertise technique pour analyser les 
données 
 Matériels informatiques (stockage des 
données, logiciel)  
 Précision limitée dans l’estimation de la 
dépense énergétique (Leenders, 
Sherman, Nagaraja, & Kien, 2001) 
 Manque d’équations valides pour des 
populations spécifiques pour chaque 
instrument (Welk, Blair, Wood, Jones, 
& Thompson, 2000) 
 Traditionnellement validé en laboratoire 
sur tapis roulant (marche ou course) et 
non validé par des mesures directes de 
coûts énergétiques dans les conditions 
de la vie courante ou au cours d’activités 
autres que de locomotion 
 Disponibilité des équations utilisées 
pour convertir les informations 
enregistrées en dépense énergétique 
 Compliance à considérer même si faible 
rôle des sujets (allumer l’accéléromètre, 
vérifier le positionnement correct, éviter 
les chocs, vérifier le niveau de la 
batterie)  
 (20 % de non compliance dans une 
population de sujets âgés 
(Kochersberger, McConnell, 
Kuchibhatla, & Pieper, 1996) et 19 % 
chez des patients atteints de broncho-
pneumopathie chronique obstructive 
(BPCO) (Pitta et al., 2005) 




1.9.3.3 Niveau d’activité physique basé sur la fréquence cardiaque   
Cette méthode est basée sur la relation linéaire existant entre la FC et la dépense 
énergétique. La relation entre ces deux paramètres a été démontrée au début des années 1900 
lorsque Harris-Benedict a décrit que les changements de FC étaient corrélés avec les 
changements de la production de chaleur (Atwater et coll., 1905). D’autres recherches ont 
exploré le sujet pour éventuellement conclure que la FC était un très bon indice de la dépense 
énergétique (Brooks et coll., 2000). L’équation de Fick (Stock & Ryan, 1996) montre bien cette 
relation : VO2 = (FC*VES)*diffa-v O2. En assumant que le volume d’éjection systolique (VES) et 
que la différence artério-veineuse (diffa-v O2) ne varient presque pas pour une même intensité 
d’exercice, l’augmentation de la FC est ainsi directement reliée à l’augmentation du VO2 
(Montoye et coll., 1996). La Figure 12 démontre l’association positive entre la VO2 et la FC.  
 
 
Figure 9. Relation entre la consommation d’oxygène et la fréquence cardiaque 
(Pettitt et coll., 2007) 
 
Cette méthode comporte toutefois certaines limites. Tout d’abord, l’estimation de la 
dépense énergétique à partir de la FC est basée sur la prémisse que la FC augmente de façon 
linéaire avec la consommation d’O2 pour toutes les intensités de travail. Cette hypothèse est 
valide seulement pour les activités aérobies. De plus, la relation serait plutôt curvilinéaire à de 
très basses et à de très hautes intensités (Vollmer, 1987). Il s’agit donc d’une approche plus 
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valide et fidèle lors d’activités d’intensité modérée. Le manque d’association entre la FC et la 
dépense énergétique pour les activités de la vie quotidienne est probablement l’inconvénient le 
plus important concernant cette approche. De plus, la FC est influencée par plusieurs facteurs 
intrinsèques et extrinsèques tels que les émotions, le sommeil, la posture, le niveau 
d’hydratation, l’alimentation, les habitudes de vie, les groupes de muscles utilisés, les conditions 
environnementales, la présence de maladie, etc. (Hebestreit & Bar-Or, 1998; Schutz, Weinsier, 
& Hunter, 2001). D’un autre côte, le cardiofréquencemètre permet d’enregistrer de façon 
continue la FC pendant plusieurs heures, voir même plusieurs jours consécutifs. Cette approche 
permet également de mesurer le niveau d’AP dans l’environnement naturel de l’individu. 
Finalement, c’est une méthode très peu couteuse qui ne requiert pas d’observateur et 
l’interprétation des données est relativement simple. 
 
1.9.4 Retour sur les différentes méthodes pour mesurer la dépense 
énergétique totale quotidienne 
 
La diversité des méthodes et instruments sont certainement le reflet de l’intérêt et de la 
complexité de la mesure de la dépense énergétique. La combinaison de méthodes est intéressante 
car elle offre la possibilité de recueillir des informations complémentaires et d’augmenter la 
précision des informations recueillies (Sallis et coll., 2000). L’applicabilité d’un instrument de 
mesure peut s’apprécier au travers de 5 critères : le coût financier ou le coût en temps pour 
l’investigateur et le sujet, l’acceptabilité, le caractère intrusif ou la capacité à modifier l’activité 
du sujet, la fiabilité et la validité. Toutefois, le choix d’une méthode dépend avant tout du 
contexte et de l’objectif de la mesure. Le Tableau 12 présente la capacité de chaque méthode à 






Tableau 12. Différentes méthodes pour mesurer ou estimer la dépense énergétique 



























Oui* Oui* Oui Oui* 
Eau doublement 
marquée 
Non Non Non Oui 
Calorimétrie 
directe 





Journal d’AP  Non Non Oui (activité 
volontaire) 
Non 
Accéléromètre  Non Non Oui Non 
Surveillance 
physiologiques 
(FC et TC°) 
 Oui Oui Oui Oui 
Questionnaire  Non Non Oui Non 
Adapté de : (Levine, 2005) 
 
1.9.5 Dépense énergétique chez les personnes âgées  
Le vieillissement est associé à une diminution de la dépense énergétique (Figure 13). 
Cette diminution pourrait être associée aux changements de la composition corporelle 
(diminution de la MM et l’augmentation de la MG) et la diminution du niveau d’AP (Manini, 
2010). La DETQ est relativement stable entre 17 et 40 ans (Manini, 2010). Passé 40 ans, la 
DETQ diminue progressivement. Cette diminution de la DETQ est également associée à une 
diminution de la TA, du MR et de la DEAP (Elia, Ritz, & Stubbs, 2000). Lührmann et coll. 
(2009) ont démontré que la DETQ diminue de 120 et 196 kcal/j en moyenne par décennie chez 
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les femmes et les hommes, respectivement. Cette diminution de la DETQ a été accompagnée par 
une diminution de 38 et 78 kcal/j du MR par décennie chez les femmes et les hommes. 
Finalement, les auteurs ont rapporté une diminution moyenne de 113 kcal/j de la DEAP par 




Figure 10. Evolution de la dépense énergétique en fonction de l’âge. 
(Manini, 2010) 
 
Elia et coll. (2000) ont également démontré une diminution du MR avec l’âge. Cette 
diminution serait chiffrée à environ 1-2% par décennie après l’âge de 20 ans (Elia et al., 2000). 
La littérature suggère que la diminution de la masse des organes, lesquels sont métaboliquement 
très actifs, contribue à la diminution du MR (Elia et al., 2000; Henry, 2000). Fait 
intéressant,  Bean (1926) a suggéré que les masses du cerveau, des os, du foie, des reins et des 
muscles diminuent de 10 à 20 % entre 20 et 80 ans. La perte de MM avec le vieillissement 





Enoncér du problème et objectif de l’étude  
La mesure de la DETQ joue un rôle important dans la prévention et le traitement de 
l'obésité et des conditions associées. Cependant, la mesure ou l’estimation de cette dernière est 
difficile compte tenu des différents facteurs confondants. De plus, les méthodes pour quantifier 
la DETQ varient grandement et présentent des inconvénients et des limites selon le contexte 
d’utilisation (Lamonte et coll., 2001). Une étude récente indique que la prédiction de la DETQ 
pourrait être en lien avec le coût métabolique de certaines activités physiques (Choquette et coll., 
2009). Notre objectif est de vérifier s’il était possible de prédire la DETQ chez des femmes 
ménopausées, obèses et sédentaires à partir d’un test à l’effort sur bicyclette stationnaire. 
 
Hypothèse de recherche 
Le coût métabolique sur vélo stationnaire à différentes intensités de travail permettra de 
prédire la DETQ chez des femmes ménopausées, obèses et sédentaires.  
 
Importance et retombées de l’étude 
L’étude proposée pourrait nous permettre d’identifier un outils cliniques moins coûteux et 
simple à utiliser afin de prédire la DETQ. De façon plus précise, ce travail est le premier à avoir 
mesuré le coût métabolique sur vélo stationnaire à différentes intensités afin de prédire la DETQ. 
Les résultats de cette étude pourrait aider à combler un vide scientifique dans le domaine de 







Méthodologie : étude maitresse 
Les données utilisées dans le présent projet de maitrise sont tirées d’une subvention 
d’équipe de grande envergure financée par les Instituts de recherche en santé au Canada (IRSC). 
Cette subvention d’équipe comporte plusieurs volets de recherche. Cependant, les données du 
présent mémoire de maitrise ont été tirées d’une sous étude portant sur l’impact d’un 
entrainement contre résistance de 6 mois sur le profil métabolique, inflammatoire et hormonal, la 
composition corporelle, la dépense énergétique et le profil psychosocial chez des femmes 
ménopausées sédentaires en surplus de poids et obèses (Brochu et coll. 2009). 
 
2.1 Recrutement et caractéristiques des sujets  
1079 femmes ont répondu à des annonces dans les journaux. De celles-ci, 936 répondaient 
aux critères d’inclusion suite à un premier contact par téléphone. 252 étaient admissibles pour 
les essais.  Finalement, 137 femmes âgées en moyenne de 58.0 ± 4.9 ans ont participé à l’étude. 
Les participants ont été répartis au hasard dans deux groupes :  restriction calorique seule 
ou restriction calorique + entrainement contre résistance. Les femmes du groupe restriction 
calorique + entrainement contre résistance ont également été invitées à participer à un suivi de 
12 mois (avec ou sans ER) (Brochu et coll 2009).  
Les femmes étaient admissibles à participer à l’étude si elles répondaient aux critères 
suivant: 1) l'IMC entre 27 et 40 kg/m²; 2) l'arrêt des menstruations pendant plus de 1 an et un 
taux d’hormone folliculostimulante (FSH) ≥ 30 U/litre; 3) sédentaire (<2 h / semaine d'exercice 
structuré) ; 4) non-fumeuse ; 5) consommation d'alcool faible à modérer (moins de deux verres 
par jour) ; 6) exempt de maladie inflammatoire connue, et 7) sans utilisation de la thérapie 
hormonale de substitution.  
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Les critères d’exclusion étaient les suivants : 1) maladie cardiovasculaire, maladie 
vasculaire périphérique, accidents vasculaires cérébraux (AVC); 2) diabète; 3) maladie rénale et 
hépatique connue; 4) l'asthme nécessitant un traitement, 5) cholestérol plasmatique supérieure à 
8 mmol/litre; 6) pression artérielle systolique supérieure à 160 mmHg ou pression diastolique 
supérieure à 100 mmHg; 7) antécédent d'alcoolisme ou de toxicomanie; 8) antécédents de 
maladie inflammatoire ou de cancer; 9) limitation orthopédique; 10) fluctuation de poids 
corporel de ± 2 kg dans les 6 derniers mois; 11) thyroïde non traitée ou maladie de l'hypophyse, 
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L'étude a été approuvée par le comité d'éthique de l'Université de Montréal. Après avoir lu 
et signé le formulaire de consentement, chaque participant a été soumis à une série de tests. 
 
2.2 Protocole expérimental 
 
 
2.2.1 Période de stabilisation de poids  
Avant et après le protocole de perte de poids, les participantes ont été soumises à une 
période de stabilisation du poids. L'objectif de cette approche est de stabiliser les différentes 
variables métaboliques d'intérêt qui pourraient avoir été altérées par les variations importantes 
du poids corporel (± 2 kg) avant et pendant la séquence des tests (Weinsier et coll., 2000). 
 
2.2.2 Intervention de restriction calorique  
Les participantes à l'étude ont été soumises à un programme de perte de poids de 6 mois 
visant à réduire le poids corporel de 10%. Pour déterminer le niveau de la restriction calorique, 
500 à 800 kcal ont été soustraites du taux métabolique au repos (déterminée par calorimétrie 
indirecte) multiplié par un facteur d’AP de 1,4 ; ce qui correspond à un état sédentaire (Tremblay 
et coll., 2004). En moyenne, l'apport calorique quotidien a diminué de 33,7 ± 3,8% (ou -621 ± 
128 kcal/j) et de 33,4 ± 4,9% (ou -624 ± 133 kcal/j) dans le groupe restriction calorique et le 
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groupe restriction calorique + entrainement contre résistance, respectivement (Brochu et coll., 
2008). 
La composition en macronutriments des régimes a été normalisée à 55%, 30% et 15% de 
l'apport énergétique provenant des glucides, matières grasses et des protéines; selon l'American 
Heart Association (Krauss et coll., 1996). Chaque participante a rencontré la diététiste de l'étude 
pour recevoir la prescription et les recommandations alimentaires pour le projet. En outre, les 
participantes des deux groupes ont été invitées à une rencontre aux deux semaines avec la 
diététiste de l'étude pour des cours de nutrition de 1 à 1h30. Le taux moyen de participation à des 
cours de nutrition était de 28,1 ± 30,2% dans le groupe restriction calorique et 29,9 ± 28,8% 
dans le groupe restriction calorique + entrainement contre résistance. Toutes les participantes du 
groupe restriction calorique ont été avisées de ne pas changer leurs habitudes d'AP au cours du 
protocole de perte de poids. 
 
2.2.3 Programme d’entrainement  
Le programme d’entrainement contre résistance de 6 mois était composé de quatre phases 
progressives et a été réalisée 3 jours non consécutifs à chaque semaine sous la supervision d'un 
Kinésiologue [la phase 1: introduction à la formation (3 semaines, 15 répétitions, ~ 65% du 1-
RM, de deux à trois séries par exercice, 90-120 sec entre les séries); la phase 2 (5 semaines, 12 
répétitions, ~ 70% de 1-RM, deux à trois séries par exercice, 90 secondes entre les séries); la 
phase 3 (9 semaines, 8 à 10 répétitions, ~ 75-80% de 1-RM, deux à quatre séries par exercice, 
120-180 sec entre les séries) et la phase 4 (8 semaines, 10 à 12 répétitions, ~ 70-75% de 1-RM, 
trois à quatre séries par exercice, 60-90 sec entre les séries)]. Les charges de travail ont été 
ajustées par le Kinésiologue (lorsque nécessaire) afin de maintenir le nombre de répétitions 
prescrites.  
Un maximum d'une répétition (1-RM), défini comme étant le poids le plus lourd pouvant 
être déplacé lors d'une répétition maximale, a d'abord été réalisé pour chaque exercice. Un 
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échauffement utilisant une faible charge a été réalisé pour chaque exercice avant chaque test de 1 
RM. La procédure a été répétée à chaque 4 semaines afin d’adapter la charge de travail et pour 
favoriser la progression. L'équation de Wathan a été utilisée si aucun des essais ne permettait de 
déterminer le 1-RM, tel que décrit précédemment (Karelis et coll., 2007). 
Chaque séance d’entrainement comprenait un échauffement à la marche sur tapis roulant à faible 
intensité pendant 10 min. Le programme d’entrainement contre résistance était composé des 
exercices suivant: 1) extension des jambes; 2) développé couché; 3) tirade dorsale; 4) Développé 
des épaules; 5) flexion des biceps; et 6) extension des triceps. Chaque séance d'exercices a été 
suivie individuellement par des Kinésiologues qualifiés. 
 
2.2.4 Sensibilité à l'insuline  
L'étude a débuté à 7 h 30 après 12 h de jeun selon la procédure décrite par DeFronzo et 
coll. (1979). Un cathéter a été introduit dans la veine du pli du coude pour la perfusion de 20% 
de dextrose et de l'insuline (Actrapid. Novo Nordisk, Toronto, Canada). L'autre bras a été canulé 
pour l'échantillonnage de sang. Le glucose plasmatique a été mesuré toutes les 10 min avec un 
analyseur de glucose (Beckman Instruments, Fullerton, CA) et maintenu au niveau de jeûne avec 
un taux de perfusion variable de 20% de dextrose. La perfusion d'insuline a été initiée et 
maintenue à 75 mU / m
2·min pendant 180 minutes. Le taux d’élimination du glucose a été 
calculé en faisant la moyenne des 30 dernières minutes du test. 
 
2.2.5 Échantillons de sang  
Après une nuit de jeûne (12 h), des échantillons de sang ont été prélevés afin de mesurer 
le cholestérol total, les HDL-cholestérol, les LDL-cholestérol, les triglycérides, le glucose et 
l'insuline. Le plasma a été analysé le jour même du prélèvement. Les analyses ont été effectuées 
un analyseur COBAS INTEGRA 400 (Roche Diagnostic, Montréal, Canada) pour le cholestérol 
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total, les HDL-cholestérol, les triglycérides et le glucose. Le cholestérol total, les HDL-
cholestérol et les niveaux de triglycérides ont été utilisés dans la formule de Friedewald 
(Friedewald et coll., 1972) pour calculer les concentrations de LDL-cholestérol. Les niveaux 
d'insuline ont été déterminés par RIA (Linco Research Inc., St. Charles, MO). Les 
concentrations de protéines C-réactive (hsCRP), d’orosomucoïde, d’haptoglobine, le transfert 
d'albumine et de ferritine ont été mesurées par immunonéphélométrie à l’aide d’un analyseur 
IMMAGE (Beckman Coulter, Villepinte, France). 
 
2.2.6 Pression artérielle au repos  
La pression artérielle au repos a été mesurée sur le bras gauche après une période de 10 
minutes de repos à l’aide d’un appareil Dinamap automatique (Welch Allyn, San Diego, CA). 
Un brassard de taille appropriée a été sélectionné pour chaque patient en fonction de la 
circonférence du bras. Les conditions ont été contrôlées avec soin (Beevers et coll., 2001). 
 
2.2.7 Tomodensitométrie  
Un scanner par tomographie axiale (GE LightSpeed 16, General Electric Medical 
Systems, Milwaukee, WI) a été utilisé pour mesurer la graisse viscérale et la graisse abdominale 
sous-cutanée. Les sujets ont été examinés en position couchée sur le dos avec les deux bras 
tendus au-dessus de la tête. La mesure a été effectuée au niveau du disque vertébral L4-L5 
(Brochu et coll., 2003 ; 2008). La graisse viscérale a été quantifiée en délimitant la cavité intra-
abdominale (partie interne sous les muscles abdominaux et obliques, ainsi que la face postérieure 
du corps vertébral). La graisse abdominale sous-cutanée a été quantifiée en mettant en 
délimitant la partie externe des muscles abdominaux,  obliques et dorso-lombaires. Les surfaces 
de graisse ont été mises en évidence et calculées en utilisant une valeur d’atténuation de -190 à -
30 unités Hounsfield (HU). 
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Les autres tests effectués dans le cadre de l’étude principale seront présentés dans les 
sections suivantes étant donné qu’ils ont été utilisés pour la réalisation du présent mémoire. 
 
2.3 Objectif du mémoire: Étude secondaire 
Pour les besoins du projet de maitrise, seulement les valeurs à T0 (avant l’intervention) des 
137 participantes ont été utilisées. L’échantillon présente les mêmes critères d’inclusion et 
d’exclusion que l’étude maitresse.   
 
2.3.1 Variables étudiées 
Dans le cadre de ce projet, les variables d’intérêts utilisées sont: composition corporelle 
mesurée par DXA, métabolisme de repos (MR) mesuré par calorimétrie indirecte, dépense 
énergétique totale quotidienne (DETQ) mesurée à l’aide de l’eau doublement marquée, dépense 
énergétique liée à l’AP [DEAP = (DETQ*0,9)-MR], coût métabolique sur vélo stationnaire (25, 
50, 75 et 100W), et VO2 max de réserve (VO2  max – VO2 de repos). 
 
2.3.2 Composition corporelle  
Le poids corporel a été mesuré au 0,1 kg à l’aide d’une balance étalonnée (Balance 
industrielle Montréal, Montréal, Québec, Canada). La taille des sujets a été obtenue au 0,2 cm 
(Perspective Enterprises, Portage, MI). La masse grasse (MG) et la masse maigre (MM) ont été 
mesurées à l’aide de la méthode par rayons X  à absorption d’énergie de double densité (DXA ; 
General Electric Lunar Prodigy, Madison, WI, version logicielle 6.10.019); tel que décrit 
précédemment (Brochu et coll., 2008). Cette méthode est utilisée pour identifier la MG, la MM 
(muscle et organe) et la masse osseuse pour trois régions (membres inférieurs, membres 
supérieurs et tronc). Les sujets devaient porter uniquement une chemise d’hôpital standard lors 
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de la procédure. Le test-retest sur 18 sujets pour la MG et la MM a donné un coefficient de 
variation de 0,4% et 0,5%, respectivement .  
 
2.3.3 Dépense énergétique totale quotidienne  
La DETQ a été mesurée sur une période de 10 jours à l’aide de la technique de l’eau 
doublement marquée. Il s’agit d’une mesure de calorimétrie indirecte qui permet de déterminer 
la DETQ dans les conditions habituelles de vie.  
Dans un premier temps, le sujet ingère un mélange composé de deux isotopes stables : de 
l’oxygène 18 (18O) et du deutérium (2H). L’oxygène est plus rapidement éliminé que le 
deutérium, et cette différence de vitesse d’élimination dépend de la production de CO2. La 
mesure de la différence d’élimination du deutérium et de l’oxygène 18 dans les urines permet le 
calcul de la production de CO2 et de la dépense énergétique (Coward et coll., 1994; Rising et 
coll., 1994).  
Cinq échantillons d’urine ont été recueillis pour les besoins de l’étude. Un échantillon de 
base a été recueilli avant l’ingestion de l’eau doublement marquée, et deux échantillons ont été 
obtenus par la suite après une période d’environ 16 heures. Finalement, deux autres échantillons 
ont été recueillis 10 jours plus tard. Afin de mesurer la DETQ, tous les échantillons ont été 
mesurés trois fois à l’aide d’un spectromètre de masse connecté à un module Multiflow-Bio pour 
isoprime et un passeur d’échantillons Gilson 222XL (GV Instruments, Manchester, Royaume-
Uni). Les données indiquent un coefficient de variation (CV) de 0,026% et de 0,004% pour le 







2.3.4 Métabolisme de repos  
Le métabolisme de repos (MR) a été mesuré à l'aide de la calorimétrie indirecte 
[SensorMedics &Track II (Datex-Ohmeda, Helsinki, Finlande] pendant 30 minutes le matin, 
après une période de 12 heures à jeun (Conus et coll.,2004). Le MR (kcal/jour) a par la suite été 
calculé selon l'équation développée par Weir (Weir, 1990). Les sujets ne devraient pas avoir 
effectué d’exercices intenses (ex : pelleter) au cours des 36 heures précédant le test. Les 10 
premières minutes ont permis aux participantes de s’habituer à l’environnement et à stabiliser les 
valeurs métaboliques et physiologiques. Le MR (kcal/jr) a été mesuré en faisant la moyenne des 
minutes 11 à 25 minutes du test. Les concentrations d’O2 et de CO2 ont été mesurées en utilisant 
la technique canopy. Le test-retest sur 18 sujets pour le métabolisme de repos a donné un 
coefficient de variation de 2,1%.   
 
2.3.5 Dépense énergétique liée à l’activité physique 
La DEAP a été calculée en utilisant l’équation suivante : DEAP= DETQ – MR - 
(DETQ*0,1); ou le facteur 0,1 correspond à l’effet thermique des aliments. Ce dernier a été fixé 
à 10% de la DETQ (Schutz, Weinsier, & Hunter, 2001). 
 
2.3.6 Test progressif maximal sur bicyclette 
Les sujets ont effectué un test progressif sur bicyclette ergométrique (ergocycle Ergoline 
900, Ergoline, Bitz, Allemagne) jusqu’à épuisement. La puissance était augmentée de 25 W à 
toutes les 2 min. Le pic de VO2 était considéré comme la valeur la plus haute obtenue lors du 
test. Les gaz inspirés et expirés étaient analysés tout au long du protocole en utilisant un 
Ergcards (version 6 du logiciel; MediSoft, Dinant, Belgique) et une station de test d’effort 
cardio-pulmonaire. Un électro-cardiogramme standard à 12 déviations a été réalisé pour chaque 
palier afin de vérifier la condition du sujet. Trois des critères suivants étaient requis pour que le 
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test soit considéré comme réussi: 1) un quotient respiratoire supérieure à 1,1 (VCO2/VO2); 2) 
une fréquence cardiaque à ± 10 bpm de la valeur maximale prédite pour l’âge (220 – âge); 3) 
arrêt volontaire du test par le sujet, et 4) un plateau de 60 secondes pour la VO2. Un test-retest de 
fiabilité (n = 18) pour la VO2 max a été effectué et a démontré un coefficient de corrélation 
intraclasse de 0,96. 
Finalement, le coût métabolique a été calculé pour différentes intensités lors du test à 
l’effort (25, 50, 75 et 100 Watts). Les valeurs de la VO2 à la fin de chaque palier de 2min à 25, 
50, 75 et 100 Watts ont été utilisées pour calculer le coût métabolique à l'aide de l'équation 1L 
d'O2= 5Kcal (ACSM). Le VO2 max de réserve a été calculé à l’aide de l’équation suivante : Pic 
de VO2– VO2 de repos (Swain & Leutholtz, 1997). Selon l’ACSM, le VO2 de réserve est plus 
précis que le VO2 max (ou pic de VO2) étant donné qu’il reflète uniquement le coût énergétique 
de l’exercice. 
  
2.4 Analyses statistiques 
Tous les résultats présentent la moyenne ± l’écart type. La quantification des relations 
entre les variables dépendantes et indépendantes a été mesurée en utilisant la corrélation de 
Pearson. Un test de régression par étape (stepwise regression) a été utilisé afin de déterminer 
quelles variables étaient les mieux associées à la DETQ. Toutes les analyses ont été effectuées à 
l’aide de SPSS 17.0 (SPSS, INC., Chicago, IL). Le seuil de signification a été fixé à 0.05. 
 
2.5 Aspects éthiques de l’étude 
Tous les tests utilisés dans le cadre de la  sont reconnu pour être sécuritaire et ne 
présentaient aucun danger déraisonnable pour les participantes. La valeur scientifique du projet a 




Suite à leur participation, les participantes ont reçu des informations sur leur état de santé 
avant et après l’étude principale (tension artérielle, composition corporelle, profil lipidique, etc.). 
De plus, les participantes ont bénéficié d’un programme d’exercices physiques supervisé par un 
Kinésiologue et/ou d’un suivi nutritionnel pendant 6 mois.  
Ce protocole expérimental peut être considéré comme robuste compte tenu des éléments 
suivants : 1) périodes de stabilisation de poids avant et après intervention, 2) programme 
d’entrainement contre résistance supervisé sur une période de 6 mois, 3) suivi nutritionnel sur 
une période de 6 mois, et 4) utilisation de techniques de pointe pour mesurer la composition 






Les résultats de ce projet font l’objet d’un article scientifique qui sera soumis dans un 
journal scientifique. L’article intitulé « Prédiction de la dépense énergétique totale quotidienne 
chez des femmes ménopausées, obèses, et sédentaires en fonction du coût métabolique sur vélo 
stationnaire à différentes intensités » est inséré dans cette section et constitue la partie 
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Introduction : La mesure de la dépense énergétique totale quotidienne (DETQ) joue un rôle 
important dans la prévention et le traitement de l'obésité. Cependant, la mesure et l’estimation de 
cette dernière sont difficiles. L’objectif de cette étude était de déterminer si la DETQ pouvait 
être estimée à partir du coût métabolique sur vélo stationnaire.  
Méthodes : Cent-trente-sept femmes ménopausées, obèses et sédentaires (âge moyen : 57,7 ± 
4,9 ans) ont été étudiées. Les mesures suivantes ont été effectuées : composition corporelle 
(DXA), dépense énergétique totale quotidienne (DETQ ; eau doublement marquée), 
métabolisme de repos (MR; calorimétrie indirecte), dépense énergétique liée à l’AP [DEAP= 
DETQ – MR - (DETQ*0,1)], coût métabolique sur vélo stationnaire (à 25, 50, 75 et 100W), et 
VO2 max de réserve (VO2  max – VO2 de repos). 
Résultats : Le poids corporel était corrélé positivement à la DETQ (r= 0,54 ; p≤ 0,01), au MR 
(r= 0,71 ; p≤ 0,01) ainsi qu’à la DEAP (r= 0,21 ; p≤ 0,05). L’âge était négativement corrélé à la 
DETQ (r= -0,19 ; p≤ 0,05) et à la DEAP (r= -0,18 ; p≤ 0,05). Aucune corrélation entre le coût 
métabolique aux différentes intensités n’a été observée avec la DEAP. Par contre, le VO2 max de 
réserve était corrélé à la DETQ (r= 0,38 ; p≤ 0,01), à la DEAP (r= 0,21 ; p≤ 0,05) et au MR (r= 
0,40 ; p≤ 0,01). Les résultats du stepwise indiquent que le poids, l’âge et le VO2 max de réserve 
expliquaient 39,5% de la variance observée de la DETQ (p≤ 0,01).  
Conclusion : Contrairement à notre hypothèse de départ, le coût métabolique sous-maximal sur 
vélo stationnaire ne prédit pas la DETQ. Le poids, l’âge ainsi que le VO2 max de réserve sont les 
meilleurs prédicteurs de la DETQ, avec 39,5 % de la variance expliquée dans notre population. 
Mots-clés : Ménopause, obésité, sédentarité, métabolisme, activité physique, eau doublement 





Le vieillissement et la ménopause sont associés à plusieurs changements de la 
composition corporelle [masse grasse (MG) et masse maigre (MM)] et du profil de santé 
(résistance à l’insuline, diabète de type2 et maladies cardiovasculaires) (Dominguez & 
Barbagallo, 2007; Fantin et al., 2007; Gomez-Cabello et al., 2012; Kuk, Lee, Heymsfield, & 
Ross, 2005; Zamboni et al., 2005).  D’autre part, les études ont démontré qu’une diminution de 
la pratique des activités physiques, laquelle est associée à une diminution de la dépense 
énergétique totale quotidienne (DETQ) (Westerterp & Plasqui, 2004), est associée à une 
augmentation de la MG et une diminution de la MM (Poehlman & Horton, 1990; Starling, 
2001). 
La mesure de la DETQ joue un rôle important dans la prévention et le traitement de 
l'obésité (Frankenfield & Ashcraft, 2011; Psota & Chen, 2013). La DETQ est déterminée par la 
somme des trois composantes principales; à savoir le métabolisme de repos (MR), l'effet 
thermique des aliments (TA) et la dépense énergétique liée à l’AP (DEAP). Le MR représente 
environ 60-75% de la DETQ (Poehlman, 1989), tandis que l'effet thermique des aliments compte 
pour environ 10 % (Jequier & Schutz, 1983). Pour sa part, la DEAP représente de 10 % à 40 % 
de la DETQ, selon le niveau d’activité des individus (Van Zant, 1992). Les méthodes pour la 
quantifier ou l’estimer varient grandement : 1) questionnaires (Levin et al., 1999), 2) 
surveillance physiologique (fréquence cardiaque et température corporelle) (Ravussin & 
Bogardus, 1992), 3) accéléromètres (Pambianco, Wing, & Robertson, 1990), 4) calorimétrie 
directe (Spurr et al., 1988), 5) calorimétrie indirecte: chambre respiratoire (Jequier & Schutz, 
1983) et eau doublement marquée (Coward, Ritz, & Cole, 1994; Rising et al., 1994). 
Une étude récente indique que la prédiction de la DETQ pourrait être en lien avec le coût 
métabolique de certaines activités physiques (Choquette, Chuin, Lalancette, Brochu, & Dionne, 
2009). Les chercheurs ont rapporté que la MM, le cout métabolique en position debout et le coût 
métabolique de la marche à 3 km/h expliquaient 78% de la variance de la DETQ.  À notre 
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connaissance, il s’agit de la première et la seule étude à avoir mesuré le coût métabolique de 
l’AP afin de prédire la DETQ. Sur la base de ces résultats, nous avons voulu vérifier s’il était 
possible de prédire la DETQ chez des femmes ménopausées, obèses et sédentaires à partir d’un 
test à l’effort sur bicyclette stationnaire.  Notre hypothèse est que le coût métabolique sur vélo 




Pour les besoins de cette étude, des analyses secondaires ont été effectuées sur la base des 
données de l'étude MONET (Brochu et al., 2009). Les femmes étaient admissibles à participer si 
elles répondaient aux critères suivant: 1) l'IMC entre 27 et 40 kg / m²; 2) l'arrêt des 
menstruations depuis au moins de 1 an et un taux d’hormone folliculo-stimulante égale à 30 U/L 
ou plus ; 3) sédentaire ( <2 h/semaine d'exercices structurés) ; 4) non-fumeuses; 5) 
consommation d'alcool faible à modérer (moins de deux verres par jour) ; 6) exempt de la 
maladie inflammatoire connue. Les critères d’exclusion étaient les suivants: 1) maladie 
coronarienne, maladie vasculaire périphérique, ou AVC; 2) diabète; 3) maladies rénales et 
hépatiques connues; 4) asthme nécessitant un traitement, 5) cholestérol plasmatique supérieure à 
8 mmol/litre; 6) pression artérielle systolique supérieure à 160 mmHg ou pression diastolique 
supérieure à 100 mmHg; 7) antécédents d'alcoolisme ou de toxicomanie; 8) antécédents de 
maladies inflammatoires ou de cancer ; 9) limitations orthopédiques; 10) fluctuation de poids 
corporel de ± 2 kg dans les 6 derniers mois; 11) thyroïde non traitée ou maladie de l'hypophyse, 
12) médicaments qui pourraient affecter les fonctions cardiovasculaires ou le métabolisme 
lipidique, et 13) thérapie hormonale de substitution. L'étude a été approuvée par le comité 






Le poids corporel a été mesuré au 0,1 kg près à l’aide d’une balance étalonnée (Balance 
industrielle Montréal, Montréal, Québec, Canada). La taille des sujets a été obtenue au 0,2 cm 
(Perspective Enterprises, Portage, MI). La MG et la MM ont été mesurées par absorptiométrie 
double énergie à rayons X  (DXA) (General Electric Lunar Prodigy, Madison, WI, version 
logicielle 6.10.019); tel que décrit précédemment (Brochu et al., 2008; Brochu, Tchernof, 
Turner, Ades, & Poehlman, 2003). Durant la procédure, les sujets devaient porter uniquement 
une chemise d’hôpital standard. Le test-retest sur 18 sujets pour la masse grasse et la MM a 
donné un coefficient de variation de 0,4% et 0,5%, respectivement. 
 
Mesures de dépense énergétique 
La dépense énergétique a été mesurée au cours d’une période de 10 jours à l’aide de la 
technique de l’eau doublement marquée (2H2 
18
O); tel que décrit précédemment (Coward et al., 
1994; Rising et al., 1994). Cinq échantillons d’urine ont été recueillis. Un échantillon de base a 
été recueilli avant l’ingestion de l’eau doublement marquée et deux échantillons ont été obtenus 
par la suite après une période de 16 à 24 h. Finalement, deux autres échantillons ont été recueillis 
10 jours plus tard. Tous les échantillons ont été mesurés trois fois à l’aide d’un spectromètre de 
masse connecté à un Multiflow-Bio module pour isoprime et un passeur d’échantillons Gilson 
222XL (GV Instruments, Manchester, Royaume-Uni) pour mesurer la DETQ. Le traitement 
d’information était effectué chaque jour avant l’essai, ce qui a donné un coefficient de variation 
(CV) de 0,026% et 0,004% pour le deutérium et l’O18, respectivement (Karelis et al., 2008).  
Le MR a été mesuré après 12h à jeun par calorimétrie indirecte; tel que décrit 
précédemment (Conus et al., 2004). Les concentrations d’O2 et de CO2 ont été mesurées en 
utilisant la technique canopy avec un SensorMedics &Track II (Datex-Ohmeda, Helsinki, 
Finlande). La mesure des concentrations de gaz a été ensuite utilisée pour déterminer le MR à 
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l’aide de l’équation de Weir (Weir, 1990). Le test-retest sur 18 sujets pour le MR a donné un 
coefficient de variation de 2,1%. Finalement, la DEAP a été calculée en utilisant l’équation 
suivante : DEAP= DETQ – MR - (DETQ*0,1); ou le facteur & 0,1 correspond à l’effet 
thermique des aliments. Ce dernier a été fixé à 10% de la DETQ (Schutz et al., 2001). 
 
Consommation d’oxygène (VO2) 
Les sujets ont effectué un test progressif sur bicyclette ergométrique (ergocycle Ergoline 
900, Ergoline, Bitz, Allemagne) jusqu’à épuisement. La puissance était augmentée de 25 W à 
toutes les 2 min. Le pic de VO2 était considéré comme la plus haute valeur obtenue lors du test. 
Les gaz inspirés et expirés étaient analysés tout au long du protocole en utilisant un Ergcards 
(version 6 du logiciel; MediSoft, Dinant, Belgique) et une station de test d’effort cardio-
pulmonaire. Un électro-cardiogramme standard à 12 déviations a été réalisé pour chaque palier. 
Trois des critères suivants étaient requis pour que le test soit considéré réussi: 1) un quotient 
respiratoire supérieure à 1,1 (VCO2/VO2); 2) une fréquence cardiaque à ± 10 bpm de la valeur 
maximale prédite pour l’âge (220 – âge); 3) arrêt volontaire du test par le sujet, et 4) un plateau 
de 60 secondes pour la VO2. Le test-retest sur 18 sujets a donné un coefficient de corrélation de 
0,96 dans notre laboratoire. Finalement, le coût métabolique a été calculé pour différentes 
intensités (25W, 50W, 75W et 100W) à l’aide de l’équation suivante : 1L de O2 = 5kcal 
(ACSM); tandis que le VO2 max de réserve a été calculé à l’aide de l’équation suivante : VO2 
max – VO2 de repos (Swain & Leutholtz, 1997).  
 
Analyses statistiques 
Les résultats des tableaux sont exprimés en moyenne ± écart-type. La quantification de la 
relation entre les variables a été mesurée en utilisant la corrélation de Pearson. Un test de 
régression linière multiple a été utilisé afin de déterminer quelles variables étaient les mieux 
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associées à la DETQ. Toutes les analyses ont été effectuées à l’aide de SPSS 17.0 (SPSS, INC., 
Chicago, IL). Le seuil de signification a été fixé à 0.05.  
 
Résultats  
Le Tableau 1 présente les caractéristiques des participantes. Notre échantillon était 
composé de 137 femmes âgées en moyenne de 57,7 ± 4,8 ans. Les participantes étaient obèses 
sur la base des mesures de la composition corporelle (poids = 83,3 ± 13,7 kg; MG = 38,5 ± 9,1 
kg; %MG = 45,9 ± 4,6 % et IMC = 32,4 ± 4,6 kg/m
2
)  
Les variables associées à la dépense énergétique sont présentées dans le Tableau 2. Nous 
avons observé une variance interindividuelle importante pour la DETQ (1607 à 3572 kcal/jour), 
la DEAP (348 à 1697 kcal/jour) et le MR (930 à 1850 kcal/jour). L’augmentation de la VO2 au 
cours de l’effort a été normale et stable avec une augmentation moyenne de l’ordre de 0,2 L/min 
entre 25W et 100W, ce qui indique une augmentation constante et linière pendant le protocole.  
Des corrélations significatives ont été observées entre les composantes de la dépense 
énergétique (DETQ, DEAP et MR) et les différentes variables d’intérêt (Tableau 3). Le poids 
corporel était corrélé positivement et significativement à la DETQ (r= 0,54 ; p≤ 0,01), au MR (r= 
0,71 ; p≤ 0,01) ainsi qu’à la DEAP (r= 0,21 ; p≤ 0,05). L’âge était négativement et 
significativement corrélé à la DETQ (r= -0,19 ; p≤ 0,05) et à la DEAP (r=-0,18 ; p≤ 0,05). Nous 
n’avons observé aucune association entre le coût métabolique sur vélo stationnaire (à différentes 
intensités) et la DEAP. Par contre, le VO2 max de réserve était corrélé à la DETQ (r= 0,38 ; p≤ 
0,01), à la DEAP (r= 0,21 ; p≤ 0,05) et au MR (r= 0,40 ; p≤ 0,01). 
Les résultats des régressions multiples sont présentés dans le Tableau 4. Les analyses ont 
révélé que le poids, l’âge, ainsi que le VO2 max de réserve sont les meilleurs prédicteurs de la 





La mesure de la DETQ demeure un défi de taille dans la prévention et le traitement de 
l’obésité et des conditions associées. Différentes méthodes ont été proposées (calorimétrie 
directe, calorimétrie indirecte, relation entre la fréquence cardiaque et le VO2, questionnaires et 
journaux d’AP, accéléromètres et eau doublement marquée) (Lamonte & Ainsworth, 2001). Ces 
méthodes ont des avantages, mais également des inconvénients et des limites (Ainslie et al., 
2003). Les méthodes les plus fidèles (eau doublement marquée, chambre calorimétrique, 
analyseur de gaz portatif) sont très dispendieuses, difficiles d’accès et demande une main 
d’œuvre spécialisée (Katch, McArdle, & Katch, 2011); ce qui compromet leur utilisation dans un 
contexte clinique. Pour leur part, les méthodes moins couteuses (relation entre la fréquence 
cardiaque et le coût énergétique, questionnaires, journaux d’activités physiques et 
accéléromètres) présentent des niveaux de validités faibles variant entre 0,10 et 0,64 (Brage et 
al., 2006; Hallal et al., 2013; Neilson, Robson, Friedenreich, & Csizmadi, 2008; Shephard, 
2003). Leur utilité sur le plan clinique est donc grandement compromise. Sur la base de ces 
observations, et compte tenu de l’augmentation de la prévalence de l’obésité (OMS, 2008), il est 
primordial de développer de nouveaux outils cliniques afin de quantifier avec plus de précision 
la DETQ. 
Les résultats de la présente étude indiquent des corrélations significatives entre le coût 
métabolique sur vélo stationnaire à différentes intensités et la DETQ. Cependant, celles-ci 
étaient faibles (r variant entre 0.28 et 0.32). Fait intéressant, le VO2 max de réserve s’est avéré 
être la variable la mieux corrélée à la DETQ dans notre cohorte de sujets. De plus, contrairement 
aux VO2 sous-maximales à différentes intensités, le VO2 max de réserve était corrélé 
significativement avec la DEAP et le MR. Nos résultats indiquent que le poids corporel, l’âge et 
le VO2 max de réserve expliquent 39,5% de la variance de la DETQ dans notre cohorte. Dans 
leur étude, Choquette et coll. (2009) ont pour leur part été en mesure d’expliquer 78% de la 
variance de la DETQ à l’aide de la MM, du coût métabolique debout au repos et du coût 
métabolique à la marche à 3 km/h. Plusieurs facteurs en lien avec les designs de nos études 
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respectives pourraient expliquer les différences entre nos résultats (populations, protocole 
d’exercice, etc.). En fait, notre échantillon comportait seulement des femmes ménopausées (âge : 
40,0 à 70,5 ans), obèses (IMC entre 27 et 40 kg/m²) et sédentaires; tandis que celui dans l’étude 
de Choquette et coll. (2009) était composé d’hommes et de femmes (âge : 60 à 70 ans), 
sédentaires et en surplus de poids (IMC <30 kg/m²). Par rapport à ce point, des études ont 
démontré que la VO2 max et la DETQ sont plus élevées chez les hommes comparativement aux 
femmes; et ce indépendamment du type d’exercice (Kravitz, Robergs, Heyward, Wagner, & 
Powers, 1997; Lin, Yeh, Chen, & Huang, 2010; Loftin, Waddell, Robinson, & Owens, 2010; 
Zunzer, von Duvillard, Tschakert, Mangus, & Hofmann, 2013). De plus, la DETQ ou à 
l’exercice est affectée par l’âge (Ekelund et al., 2005; Yue et al., 2007), le niveau d’obésité 
(Lagerros, 2001; Trichopoulou, Gnardellis, Lagiou, Benetou, & Trichopoulos, 2000), la 
composition corporelle (Manini & Clark, 2012; Seale, 2002; Starling, 2001) et le type d’exercice 
(Kravitz et al., 1997; Lafortuna et al., 2008; Thomas, Ziogas, Smith, Zhang, & Londeree, 1995; 
Zeni, Hoffman, & Clifford, 1996); ce qui peut expliquer nos résultats et ceux de Choquette et al. 
(2009). 
Quelques limites  de notre étude doivent être rapportées. Tout d'abord, la comparaison 
entre notre étude et celle de Choquette et coll. (2009) est difficile en raison des différences dans 
les populations et le protocole de recherche (âge, sexe, niveau d’obésité, protocole d’exercice, 
mesure de la dépense énergétique…). Deuxièmement, nos conclusions s’appliquent seulement 
sur cette population à l’étude, soit des femmes ménopausées, sédentaires et obèses. 
Troisièmement, il est possible que l’utilisation de la bicyclette ergométrique ait affecté 
négativement notre capacité à prédire la DETQ. En effet, les études ont démontré que la marche 
est une activité beaucoup plus naturelle que la bicyclette pour la population en général et que le 
tapis roulant est souvent considéré comme la meilleure modalité pour mesurer le VO2 (Moyna et 
al., 2001). Néanmoins, la présente étude montre plusieurs forces. Premièrement, malgré le fait 
que le groupe à l’étude était composé uniquement de femmes ménopausées, sédentaires et 
obèses, nous avons une population hétérogène avec de larges variations dans les résultats pour le 
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poids, la composition corporelle, l’âge, le niveau de condition physique et la DETQ ; ce qui a 
amélioré notre capacité à identifier la force des associations entre la variable dépendante 
(DETQ) et les différentes variables indépendantes. Deuxièmement, le grand nombre de sujets de 
notre étude augmente la puissance statistique. Troisièmement, nous avons utilisé une période de 
stabilisation du poids de 1 mois avant les tests afin de minimiser l'impact des fluctuations de 
poids corporel sur les différentes variables d’intérêts ; tel que le MR (Pourhassan et coll., 2014 ; 
Bosy-Westphal et coll., 2013). Dans l'ensemble, nous considérons que la méthodologie utilisée 
renforce nos conclusions. 
En conclusion, le poids, l’âge et le VO2 max de réserve sur bicyclette expliquent 
seulement 39.5 % de la variation de la DETQ dans notre étude. D’autres travaux sont nécessaires 
pour confirmer nos résultats et pour identifier de meilleurs prédicteurs cliniques de la DETQ. 
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Les données sont présentées en tant que moyenne ± écart-type. IMC : indice de masse corporelle. 
 
Tableau 2. Composantes de la dépense énergétique 





 135 2483 ± 388 
DEAP (kcal.j
-1
) 135 920 ± 292 
MR (kcal.j
-1
) 137 1318 ± 185 
VO2 à 25w (L/min) 131 0,70 ± 0,12 
VO2 à 50w (L/min) 131 0,91 ± 0,14 
VO2 à 75w (L/min) 131 1,13 ± 0,14 
VO2 à 100w (L/min) 123 1,33 ± 0,18 
VO2 max  (L/min) 132 1,47 ± 0,27 
VO2 max de réserve (L/min)  137 1,23 ± 0,31 
Les données sont présentées en tant que moyenne ± écart-type. DETQ : dépense énergétique totale quotidienne. MR : 











 N= 137 
Age (an) 57,7 ± 4,82 
Taille (m) 1,60 ± 0,05 
Poids (kg) 83,3 ± 13,73 
IMC (kg/m²) 32,4 ± 4,61 
Masse maigre (kg) 44,8 ± 6,34 
Masse grasse (kg) 38,5 ± 9,18 
% Masse grasse 45,9 ± 4,66 
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Tableau 3. Coefficients de corrélation de Pearson entre les composantes de la dépense 
énergétique et les variables indépendantes. 
 
 
 DETQ DEAP MR 
Age (an) -0,19 * -0,18 * -0,04 
Taille(m) 0,30 * 0,04 0,53 ** 
Poids (kg) 0,54 ** 0,21 * 0,71 ** 
IMC (kg/m
-
²) 0,47 ** 0,21 * 0,55 ** 
Masse maigre (kg) 0,45 ** 0,07 0,78 ** 
Masse grasse (kg) 0,48 ** 0,22 ** 0,54 ** 
VO2 à 25w 0,30 ** 0,14 0,30 ** 
VO2 à 50w 0,28 ** 0,12 0,33 ** 
VO2 à 75w 0,32 ** 0,16 0,36 ** 
VO2 à 100w 0,29 ** 0,19 0,46 ** 
VO2 max (L/min) 0,39 ** 0,14 0,55 ** 
VO2 max de réserve (L/min)  0,38 ** 0,21 * 0,40 ** 
Des corrélations de Pearson ont été effectuées pour quantifier les relations entre les variables. IMC : indice de masse 
corporelle. VO2 max de réserve =VO2_max - VO2_repos                                                                 
*P ≤ 0.05 **P ≤0.01 
 
 
Tableau 4. Meilleur modèle prédictif de la dépense énergétique totale quotidienne 
Test de régression linière multiple a été utilisé afin de déterminer quelles variables étaient la mieux associées à la 
DETQ : dépense énergétique totale quotidienne.  R² :  R au carré corrigé. Modèle : Poids + Âge + VO2 max de réserve 
(Procédure stepwise). VO2 max de réserve =VO2_max - VO2_repos   
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L’objectif principal de ce mémoire était de prédire la DETQ à partir du coût métabolique 
sur vélo stationnaire à différentes intensités de travail. Des résultats récents indiquent que la 
prédiction de la DETQ pourrait être en lien avec le coût métabolique de certaines activités 
physiques chez des hommes et des femmes âgés entre 60 et 78 ans et en surplus de poids 
(Choquette, Chuin, Lalancette, Brochu, & Dionne, 2009). À notre connaissance, il s’agit de la 
seule étude à avoir fait le lien entre le coût métabolique de l’AP et la DETQ. Sur la base de cette 
étude, nous avons donc émis l’hypothèse que le coût métabolique sur vélo stationnaire 
permettrait de prédire la DETQ chez les femmes ménopausées, obèses et sédentaires.  
Les résultats de notre étude ne permettent pas de confirmer l’hypothèse de départ. Le coût 
métabolique sur vélo stationnaire à différentes intensités ne permet donc pas de prédire la DETQ 
dans notre population de femmes ménopausées et obèses. Les résultats des analyses de 
régression multiple ont cependant révélé que le poids, l’âge, ainsi que le VO2 max de réserve 
étaient les meilleurs prédicteurs de la DETQ, avec 39,5 % de la variance expliquée (p≤ 0,01). 
Ces résultats ne sont pas en accord avec ceux de Choquette et coll. (2009); lesquels ont pu 
expliquer jusqu’à 78% de la variance de la DETQ à l’aide de la MM, du coût métabolique en 
position debout et du coût métabolique à la marche à 3 km/h. Toutefois, nos résultats ont 
démontré qu’il existe des corrélations significatives, mais faibles entre les composantes de la 
dépense énergétique (DETQ, DEAP et MR) et les différentes variables d’intérêt. Ainsi, le poids 
corporel était corrélé positivement et significativement à la DETQ (r= 0,54; p≤ 0,01), au MR (r= 
0,71; p≤ 0,01) et à la DEAP (r= 0,21; p≤ 0,05). L’âge était également négativement et 
significativement corrélé à la DETQ (r= -0,19; p≤ 0,05) et à la DEAP (r=-0,18; p≤ 0,05).  Le 
VO2 max de réserve était pour sa part corrélé à la DETQ (r= 0,38; p≤ 0,01), à la DEAP (r= 0,21; 
p≤ 0,05) et au MR (r= 0,40; p≤ 0,01). Globalement, ces résultats sont en accord avec ceux de 
Patrick  et coll. (2000) ; Brochu et coll. (1999) ; Hoyt et coll. (1994) et Goran et Poehlman, 
(1992).  Contrairement à notre hypothèse, nous n’avons observé aucune association entre le coût 
métabolique sur vélo stationnaire à différentes intensités et la DEAP.  
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Plusieurs facteurs pourraient expliquer les divergences entre ces derniers et ceux de 
Choquette et coll. (2009). Premièrement, notre échantillon était composé uniquement de femmes 
ménopausées, tandis que celui de l’étude de Choquette et coll. (2009) était mixte et composé de 
sujets âgés de 60 à 78 ans. Fait intéressant, des données ont démontré que la VO2 max et la 
DETQ étaient plus élevées chez les hommes que chez les femmes, indépendamment du type 
d’exercice (Kravitz et coll., 1997). De plus, Zunzer et coll. (2013) ont démontré que les joueurs 
de golf de sexe masculin dépensent plus d’énergie que leurs collègues femmes (926 ± 292 vs 
556 ± 180 kcal) pour un même parcours de golf (Zunzer et coll., 2013). Ces résultats corroborent 
ceux d’autres études récentes illustrant les différences dans la dépense énergétique entre les 
hommes et les femmes (Lin et coll., 2010 ; Loftin et coll., 2010). Ces résultats ne sont pas 
surprenants étant donné la plus grande masse corporelle des hommes par rapport aux femmes 
pour un même âge et un même niveau d’AP. En effet, il a été démontré que la DETQ est liée au 
poids corporel, à la MG et la MM (Starling et coll., 1999 ; Seale, 2002; Manini et coll., 2009). 
Malgré que nous n’avions que des femmes dans notre étude, nous avons observé une variance 
interindividuelle importante pour la DETQ (1607 à 3572 kcal/jour), la DEAP (348 à 1697 
kcal/jour) et le MR (930 à 1850 kcal/jour). 
Deuxièmement, notre échantillon était composé de femmes obèses, tandis que celui de 
l’étude de Choquette et coll. (2009) était de poids normal. Récemment, Lafortuna et coll. (2008) 
ont démontré que les besoins énergétiques sont influencés par l’excès de la MG. Ceci serait 
indépendamment du type de l’exercice  (tapis roulant vs vélo stationnaire) (Lafortuna et coll., 
2008). En effet, les chercheurs ont démontré que le coût métabolique de la marche sur tapis 
roulant (même vitesse et même inclinaison) était de 2,2 à 2,3 fois supérieures chez les femmes 
obèses comparativement à leurs homologues de poids normal (Lafortuna et coll., 2008). 
Plusieurs facteurs biomécaniques pourraient justifier et expliquer le coût métabolique accru chez 
les personnes obèses lors d’un exercice physique. Tout d’abord, la marche est considérée comme 
étant une tâche épuisante et nécessitant une fraction considérable de la capacité aérobie 
maximale chez les personnes obèses. De plus, l’amplification de la grandeur des foulées et 
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l’abduction de la hanche observée lors de la locomotion chez les personnes obèses peuvent 
augmenter le coût métabolique lors de l’exercice (Nantel et coll., 2006 ; Spyropoulos et coll., 
1991). Aussi, les personnes obèses ont un stockage et une récupération moins efficace de 
l’énergie élastique (Ishikawa et coll., 2005). Cette dernière ne vient pas de la transformation des 
substrats dans les muscles, mais suite à la récupération de l’énergie cinétique dans les structures 
élastique du corps. L’utilisation de cette énergie rend la personne plus économique et diminue 
son coût métabolique lors d’un exercice physique. Ce phénomène s’explique par le déséquilibre 
observé au niveau de l’interaction entre l’étirement et la contraction des tendons et des muscles. 
Ces derniers sont affectés majoritairement par la grande amplitude de la flexion dorsale et la 
faible ampleur de la flexion plantaire de la cheville observée chez les personnes obèses 
(Fukunaga  et coll., 2001).  
De même que la marche sur tapis roulant, plusieurs études ont démontré que l’énergie 
nécessaire pour effectuer un exercice sur vélo stationnaire était corrélée avec la masse corporelle 
(Berry et coll. 1993; Cotes, 1969). Lafourtouna et coll. (2008) ont plus particulièrement 
démontré qu’au cours d’un exercice sous-maximal sur vélo stationnaire à différentes intensités, 
les femmes obèses consomment en moyen 23% plus d’énergie que celles de poids normal pour 
une même intensité de travail (Lafourtouna et coll., 2008). De plus, ils ont observé que l’énergie 
nette (corresponds à l'énergie brute à laquelle il faut soustraire l'énergie de repos) nécessaire 
pour bouger les jambes dépendait de degré d’adiposité. Cependant, lorsqu’ils ont corrigé les 
résultats pour la MG, aucune différence n’a été rapportée entre les femmes obèses et celles avec 
de poids normal (Lafourtouna et coll., 2008). Ceci suggère que la différence observée dans 
l’énergie nette à l’exercice entre les femmes obèses et leur homologue de poids normal peut être 
attribuée à l’énergie impliquée dans le déplacement des jambes plus lourdes; y compris l'énergie 
pour stabiliser le tronc tout en pédalant (lafourtouna et coll., 2008 ; Kuchly et coll., 1984). De 
plus, il a été également démontré que l’efficacité mécanique (EM) [EM= watts (joules) /énergie  
(joules)] était plus faible chez les femmes obèses comparativement aux femmes de poids normal 
(Lafourtouna et coll., 2006 ; 2008). Dans le cas de notre étude, nous avons observé une variation 
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interindividuelle importante pour la DEAP (348 à 1697 kcal/jour); laquelle pourrait être 
expliquer en partie par les variations importante du niveau d’obésité dans notre échantillon (IMC 
variant entre 27 et 40 kg/m²). À raison, nous avons une corrélation significative de 0.21 entre la 
DEAP et l’IMC (P≤ 0.05). 
Troisièmement, le choix de l’ergomètre utilisé pourrait expliquer nos résultats. Dans 
l’étude de Choquette et coll. (2009), le coût énergétique a été mesuré à la marche sur tapis 
roulant, comparativement au coût métabolique sur vélo stationnaire dans notre étude. En fait, le 
travail mécanique entre ses deux ergomètres est différent. Lors d’un exercice sur vélo 
stationnaire, les sujets effectuent un travail mécanique en utilisant les muscles et les articulations 
du bas du corps afin de générer un mouvement de rotation et de surmonter une charge imposée. 
En ce qui concerne la marche sur tapis roulant, le travail mécanique réalisé implique un grand 
nombre de segments du haut et du bas du corps; de sorte que le poids de la personne devient un 
facteur important. Il a été démontré que la quantité de muscle recrutée lors d’un travail 
mécanique effectué par les sujets au cours d’un exercice physique influence directement la 
dépense énergétique (Sargeant et coll., 1979). En d’autres mots, la sollicitation des muscles du 
bas et du haut du corps lors d’une AP favorise une consommation d’oxygène plus importante 
afin de répondre aux besoins énergétiques associés aux muscles sollicités; ce qui explique la 
dépense énergétique plus importante pour certains modes d'exercice comparativement à d'autres 
(Lafortuna et coll., 2008 ; Kravitz et coll., 1997 ; Thomas et coll., 1995 ; Zeni et coll., 1996).  
Comme nous venons de le voir dans le paragraphe précédent, la quantité de muscle 
impliquée dans le travail mécanique influence la dépense énergétique, mais également le type de 
contractions musculaires associées à chaque activité. En effet, il a été démontré que les 
contractions musculaires lors d’un exercice sur vélo stationnaire sont différentes de celles sur 
tapis roulant. En fait, un exercice sur vélo comporte seulement des contractions concentriques ; 
tandis que sur tapis roulant on dénote des contractions concentriques et excentriques. Ce 
changement dans la contribution relative des actions musculaires concentriques et excentriques 
pourrait expliquer en partie la différence dans les réponses métaboliques entre les deux types 
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d’exercices (Bijker et coll., 2002). De plus, il a été démontré que le VO2 max, le seuil anaérobie 
et la fréquence cardiaque sont différents entre les deux activités pour des intensités maximales et 
sous-maximales (Millet et coll., 2009). Ceci  pourrait donc également influencer 
significativement la dépense énergétique (Hilloskorpi et coll., 2003 ; 1999). Au final, le coût 
métabolique plus important sur tapis roulant que sur vélo stationnaire pourrait expliquer en 
partie notre incapacité à trouver une relation significative entre le coût métabolique sur vélo 
stationnaire à différente intensité et la DEAP comparativement à l’étude de Choquette et coll. 
(2009).   
Finalement, des changements dans l’exécution d’un exercice peuvent également modifier 
la quantité d’oxygène utilisée. Par exemple, pour la même vitesse de marche, l’augmentation de 
la longueur et/ou de la fréquence des foulées affecte significativement la consommation 
d’oxygène; et par le fait même la dépense énergétique (Morgan et coll., 1986). De même, 
l'augmentation ou la diminution de la vitesse de pédalage sur bicyclette peut faire varier la 
consommation d'oxygène, et ce même si la charge de travail n'est pas modifiée (McDaniel et 
coll., 2002). À cet effet, il a été démontré qu’une fréquence de pédalage variant entre 60 et 80 
RPM était associée à une consommation d’oxygène plus faible qu’une fréquence de pédalage 
plus élevée (>90 RMP) ou plus basse (>60 RMP) (McDaniel et coll., 2002). Finalement, la 
marche est une activité beaucoup plus naturelle que la bicyclette pour la population en général 
(Moyna et coll., 2001). Ceci pourrait expliquer en partie nos faibles corrélations entre les 
différentes composantes de la dépense énergétique et le coût métabolique sur vélo stationnaire à 
différente intensité. 
Les limites de notre étude doivent être rapportées. Tout d'abord, la comparaison entre notre 
étude et celle de Choquette et coll. (2009) est difficile en raison des différences entre les 
populations étudiées et les protocoles de recherche utilisés (âge, sexe, niveau d’obésité, 
protocole d’exercice, etc.). Deuxièmement, les conclusions de notre étude s’appliquent 
seulement à la population des femmes ménopausées, sédentaires et obèses. Troisièmement, il est 
possible que l’utilisation de la bicyclette ergométrique ait affectée négativement notre capacité à 
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prédire la DETQ. En effet, la marche est une activité beaucoup plus naturelle que la bicyclette 
pour la population en général, et le tapis roulant est souvent considéré comme la meilleure 
modalité pour la consommation d’O2 (Moyna et coll., 2001). Finalement, les femmes obèses ont 
une efficacité mécanique plus faible par rapport à leur homologue avec poids normal 
(Lafourtouna et coll., 2008), ce qui pourrait altérer nos résultats.  
Néanmoins, la présente étude comporte des forces. Premièrement, malgré le fait que le 
groupe à l’étude était composé uniquement de femmes ménopausées, sédentaires et obèses, nous 
avons une population très hétérogène avec de larges variations dans les résultats pour le poids, la 
composition corporelle, l’âge, le niveau de condition physique et la DETQ. Ceci est un facteur  
très important lors de l’utilisation d’approches statistiques basées sur des régressions. 
Deuxièmement, le grand nombre de sujets de notre étude augmente notre puissance statistique. 
Troisièmement, nous avons utilisé une période de stabilisation du poids de 1 mois avant les tests 
afin de minimiser l'impact des fluctuations de poids corporel sur les différentes variables 
d’intérêts comme la dépense énergétique (RMR), la composition corporelle et le coût 
métabolique des activités. Dans l'ensemble, nous considérons que la méthodologie utilisée 
renforce nos conclusions. Finalement, les femmes ne devaient pas changer leurs habitudes de vie 
pendant la période de stabilisation du poids; ce qui aurait put affecter les variables d’intérêt. 
 
5 CONCLUSION GÉNÉRALE  
L'obésité est considérée comme étant un problème de santé publique, avec 20 % de la 
population adulte dans le monde touché par ce problème (Lambrinoudaki et coll., 2010). De 
plus, la prévalence de l'obésité est plus élevée chez les femmes ménopausées que chez celles 
plus jeunes (Pérez et coll., 2009). Des résultats récents du groupe de recherche MONET 
(Montreal-Ottawa New Emerging Team) indiquent que la ménopause est un déterminant 
important de la prise de poids chez les femmes (Riou et coll., 2014 ; Messina et coll., 2013 ; 
Duval et coll., 2013; Abdulnour et coll., 2012 ; Lovejoy et coll., 2008). Les altérations 
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hormonales suite à la ménopause contribuent aux changements de la composition corporelle 
(perte de MM et augmentation de MG), et à l’augmentation de la graisse abdominale (Parc et 
coll., 2013). Ces changements sont associés à des maladies chroniques comme les maladies 
cardiovasculaires et le diabète de type 2 (Schenck-Gustafsson et coll., 2009).  
À la base, le problème de l’obésité est un déséquilibre entre l’apport et la dépense 
énergétique. Afin de garder un bilan énergétique équilibré, il serait très important d’évaluer la 
quantité d’énergie dépensée et la quantité ingérée. Ceci nous permettrait de mieux définir les 
besoins de chacun, d’ajuster les programmes d’AP ainsi que les régimes alimentaires, et ainsi 
diminuer le risque de prise de poids ou mieux planifier les programmes de perte de poids. Les 
méthodes pour quantifier ou estimer la dépense énergétique varient grandement [questionnaires, 
surveillance physiologique (fréquence cardiaque et température corporelle), accéléromètres, 
calorimétrie directe : chambre respiratoire et eau doublement marquée]. Les méthodes 
développées ont toutes des avantages et des limites. Cependant, ce sont les limites comme la 
validité et la fidélité qui affectent grandement leur utilisation en clinique. Il est primordial donc 
de développer de nouveaux outils cliniques simple et peu coûteux afin de quantifier avec plus de 
précision la DETQ. Une étude récente indique que la prédiction de la DETQ pourrait être en lien 
avec le coût métabolique de certaines activités physiques (Choquette et al., 2009). Sur la base de 
ces résultats, nous avons voulu vérifier s’il était possible de prédire la DETQ chez des femmes 
ménopausées, obèses et sédentaires à partir d’un test à l’effort sur bicyclette stationnaire. 
Contrairement à notre hypothèse de départ, nos résultats démontrent que le coût métabolique 
sous-maximal sur vélo stationnaire à différentes intensités ne prédit pas la DETQ. Le poids, 
l’âge ainsi que le VO2 max de réserve sont les meilleurs prédicteurs de la DETQ dans notre 
cohorte; lesquels expliquent 39% de la variance observée.  
Sur la base d’autres études ayant démontré que la marche est une activité beaucoup plus 
naturelle que la bicyclette pour la population en général (Moyna et coll., 2001), nous pouvons 
émettre l’hypothèse que nos résultats auraient peut-être été plus précis pour estimer la DETQ si 
nous avions utilisé un test sur tapis roulant. Aussi, comme le travail mécanique sur vélo 
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stationnaire sollicite principalement les muscles du bas du corps, il aurait pu être intéressant 
d’intégrer dans nos modèles de régressions les mesures de la composition corporelle 
segmentaires; soit les mesures de la MG et de la MM des jambes. Finalement, un plateau de 
travail de 2 minutes pourrait ne pas avoir été suffisant pour atteindre un état d’équilibre, ce qui 
pourrait biaiser nos résultats. D’autres études sont nécessaires pour confirmer ou infirmer nos 
résultats et pour identifier de meilleurs prédicteurs cliniques ou de nouvelles approches pour 
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